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AFLP ampflified fragment-length polymorphism 
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CD cluster of differentiation 
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VII 
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inkl. inklusiv 
k. A. keine Angaben 
kg Kilogramm 
KNS Koagulase-negative Staphylokokken 
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PCR polymerase chain reaction, Polymerase-Kettenreaktion 
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S. Staphylococcus 
s. c. subcutan, subkutan 
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SAID S. aureus-ID-Agar 









TRAP target of RNA III activating protein 
Tris Trishydroxymethylaminimethan 
TSS toxic shock syndrom, toxisches Schocksyndrom 
TT Trächtigkeitstag 
TZZ Tankmilchzellzahl 
u. a. unter anderem 
USA United States of America 
V Volt 
V1 erste Vakzination/Injektion 
V2 zweite Vakzination/Injektion 
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v. a. vor allem 
VZZ Viertelgemelkszellzahl(en) 
z. B. zum Beispiel 





Staphylokokkenmastitiden sind weltweit eine der wichtigsten Infektionskrankheiten bei 
Milchkühen und Staphylococcus (S). aureus nimmt dabei die zentrale Stellung ein 
(VALENTIN-WEIGAND 2011). Euterinfektionen mit diesem Erreger führen nach einer 
Therapie in der Regel zu einer klinischen, aber meist nicht zu einer bakteriologischen 
Ausheilung und werden dadurch subklinisch und chronisch (ANDERSON 1982). Aus den 
Folgen von subklinischen und klinischen Mastitiden, inklusive dem vorzeitigen Abgang der 
Tiere, entstehen für die Milchviehhalter enorme Kosten (KIRST 2008). In Sachsen stellen 
Eutererkrankungen neben Unfruchtbarkeit seit Jahren die größte Fraktion unter den 
Abgangsursachen von Milchkühen dar (LKV 2013). 
Darüber hinaus werden über 80 % aller in der Milchkuhhaltung verwendeten Antibiotika 
zur Therapie und Prophylaxe von Mastitiden eingesetzt (POL und RUEGG 2007). Die 
Mastitistherapie mit Antiinfektiva zeigt zudem keine zufriedenstellenden Erfolge und steht 
aus Sicht des gesundheitlichen Verbraucherschutzes immer mehr in der Kritik (PETZL und 
SCHUBERTH 2012). Insbesondere bei subklinischen S. aureus-Mastitiden verspricht eine 
Laktationstherapie nur eine geringe Heilungsrate und ist aus ökologischen und 
epidemiologischen Gründen nur bedingt zu empfehlen (DVG 2012). Zusätzlich wächst das 
öffentliche Interesse an einem eingeschränkten Antibiotikaeinsatz nicht zuletzt durch das 
Auftreten von antibiotikaresistenten Bakterienstämmen und durch Antibiotikarückstände in 
Nahrungsmitteln. Auch in diesem Zusammenhang steigt die Bedeutung von Vakzinen 
gegen Mastitiden (TALBOT und LACASSE 2005). 
Allerdings ist nicht der alleinige Einsatz eines Vakzins ausschlaggebend für die 
Bekämpfung eines Mastitispathogens und die Verbesserung der Eutergesundheit, da eine 
Impfung keine Missstände bei den Hygiene- und Haltungsbedingungen in den Betrieben 
kompensieren kann. Stattdessen steht der erfolgreiche Einsatz von Vakzinen immer im 
Kontext der Optimierung des Managements (ERSKINE 2012). 
Das Hauptziel dieser Arbeit war, den Einfluss zweier Vakzinen auf die Eutergesundheit 
hinsichtlich des Gehalts an somatischen Zellen sowie die Inzidenz- und Prävalenzraten in 
Bezug auf durch S. aureus hervorgerufene Mastitiden zu prüfen und deren Beteiligung an 




2.1 Die Milchdrüse des Rindes 
2.1.1 Anatomie und Physiologie 
Die Anlage der Milchdrüse ist eine modifizierte Schweißdrüse (BLOWEY und 
EDMONDSON 2010) und wird embryonal bei beiden Geschlechtern ausgebildet. Unter 
dem hormonellen Einfluss der Pubertät entwickeln sich beim weiblichen Tier die primitiven 
Milchgänge weiter. Die endgültige Reifung des Euters findet während der ersten 
Trächtigkeit statt. In dieser Zeit beginnt auch die sekretorische Tätigkeit der Milchdrüse 
(GÜRTLER und SCHWEIGERT 2004; SCHNORR und KRESSIN 2006; BLOWEY und 
EDMONDSON 2010). Das Euter setzt sich aus vier Drüsenkörpern zusammen. Diese 
sogenannten Mammarkomplexe oder Viertel sind bindegewebig voneinander getrennt und 
enden distal jeweils mit einer Zitze (MICHEL 1994; GEYER 2004; GEORGE et al. 2008; 
BLOWEY und EDMONDSON 2010). Am distalen Ende der Zitze befindet sich der etwa ein 
Zentimeter lange Strichkanal. Er ist longitudinal gefaltet, zylindrisch (SCHWEIGERT et al. 
2009a) und wird vom zirkulären Musculus sphincter papillae mehr oder weniger intensiv 
verschlossen (MICHEL 1994; GEYER 2004; SCHWEIGERT et al. 2009a; BLOWEY und 
EDMONDSON 2010). Nach dem Melken benötigt der Strichkanal eine gewisse Zeit, um 
sich wieder vollständig zu schließen. BLOWEY und EDMONDSON (2010) geben ca. 
20-30 Minuten an, hingegen nennen SCHWEIGERT et al. (2009a) eine Zeitspanne von 
zwei bis vier Stunden, bis der Tonus des Schließmuskels wieder vollständig hergestellt ist. 
An diesem Übergang von Strichkanal und Zitzenzisterne ist die Schleimhaut stark in 
Falten gelegt und bildet die Fürstenberg-Rosette. Die Milch gelangt über die intra- und 
interlobulären Milchgänge in die Drüsenzisterne. Die Milchgänge sind ebenso wie die 
Alveolen, wenn auch in deutlich geringerem Maße, milchbildend. Es handelt sich um eine 
apokrine Sekretion (GEYER 2004). Untereinander abgeteilte Alveolarläppchen 
und -lappen bilden den Drüsenkörper (STAMPA und BRUNOTTE-SCHÜTTE 2006). Die 
Milchdrüse verändert sich im Laufe der Laktation, so dass sich jene von frischmelkenden 
Rindern deutlich von denen altmelkender Tiere unterscheidet. Diese Veränderungen sind 
auf histologischer Ebene, aber auch mit bloßem Auge zu erkennen, wie z. B. das deutlich 
größere Euter mit straff anliegender Haut der frischmelkenden Tiere im Vergleich zu einem 
deutlich kleineren und erschlafften Euter inkl. Euterhaut bei altmelkenden Tieren. Dieser 
Prozess der Involution führt letztendlich zum völligen Aussetzen der Milchbildung und 
damit zum Trockenstehen der Kühe (MICHEL 1994; MIELKE 1994). In dieser Periode 
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werden mehrere Phasen unterschieden. Zuerst erfolgt die Stauungsphase, die mit dem 
Aussetzen des Melkens beginnt und etwa sieben Tage dauert. Sie geht in die 
Reabsorptionsphase über, die nach etwa drei bis vier Wochen abgeschlossen ist. Die 
Stauungs- und Reabsorptionsphase werden als Phase der aktiven Involution 
zusammengefasst. Es schließt sich die Ruhephase (Steady-State-Involution oder auch 
Gleichgewichtsphase) an, deren Dauer von der Zeitspanne der gesamten 
Trockenstehperiode abhängig ist. Als letztes erfolgt die Phase der Kolostro- und 
Laktogenese. Sie beginnt etwa 15-20 Tage a. p. und wird auch als Anbildungsphase des 
Euters bezeichnet (MICHEL 1994; MIELKE 1994; GÜRTLER und SCHWEIGERT 2004; 
BURVENICH und SPIEGELEER 2009a). 
2.1.2 Immunologie des Euters 
Die Immunantwort der Milchdrüse besteht aus Komponenten der unspezifischen und der 
spezifischen Abwehr (SORDILLO et al. 1997; KEHRLI und HARP 2001; BURVENICH et 
al. 2009a) und beruht auf dem Zusammenspiel mechanischer, chemischer, zellulärer und 
humoraler Faktoren (SORDILLO et al. 1997; GÜRTLER und SCHWEIGERT 2004). Die 
unspezifische oder auch angeborene Immunabwehr dominiert vor allem in den ersten 
Stadien einer Infektion (SORDILLO et al. 1997; SORDILLO und STREICHER 2002). 
Später, wenn ein Pathogen nicht oder nicht vollständig von der angeborenen Abwehr 
beseitigt worden ist, greift die spezifische oder erworbene Immunabwehr ein. Dieses 
System erkennt individuelle Pathogene, bildet Gedächtniszellen und kann so bei erneuten 
Infektionen sehr viel schneller, stärker und langandauernder reagieren (SORDILLO und 
STREICHER 2002). 
2.1.2.1 Mechanische Barrieren 
Die intakte Zitzenhaut stellt die erste Barriere für Mastitiskeime dar (SORDILLO und 
STREICHER 2002; BURVENICH et al. 2009a; BLOWEY und EDMONDSON 2010). 
Zusätzlich zu ihrer mechanischen Barrierefunktion produziert die Haut bakteriostatisch 
wirkende Fettsäuren. Allerdings kann durch verschiedenste Hautveränderungen und 
Verletzungen die Abwehrwirkung beeinträchtigt sein und die veränderte Haut wird zum 
Reservoir für Mastitiskeime (BLOWEY und EDMONDSON 2010). Die sog. Zitzenbarriere 
wird vom muskulären Verschluss (MIELKE 1994; SEFFNER und SCHULZ 1994; 
SORDILLO und STREICHER 2002; SCHWEIGERT 2009b) und der Weite des 
Strichkanals, der Wachstumsrichtung und dem Verhornungsrad des Strichkanalepithels im 
Bereich der Mündung, dem nach außen gerichteten Sekretstrom, der Fürstenbergschen 
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Rosette und der antibakteriellen Wirkung des Sekrets des Plattenepithels im Strichkanal 
gebildet (MIELKE 1994; SEFFNER und SCHULZ 1994; SCHWEIGERT 2009b). Dieses 
klebrige Sekret (Keratin) befindet sich innerhalb der Falten des Stratum corneums des 
Strichkanals und unterliegt während der Laktation durch den regelmäßigen Milchentzug 
einem ständigen Wechsel von Bildung und Abschwemmung (KEHRLI und HARP 2001; 
BURVENICH und SPIEGELEER 2009c; BLOWEY und EDMONDSON 2010). Die 
wichtigste Aufgabe des Keratins ist die Gewährleistung der Plastizität der Haut des 
Strichkanals und die Resistenz gegenüber Mikroorganismen. Abgestoßenes Keratin hat 
eine wachsähnliche Konsistenz und bildet eine physikalische Barriere, indem es die im 
Strichkanal befindliche Keime umschließt und deren weiteres Eindringen verhindert 
(BURVENICH und SPIEGELEER 2009c; BLOWEY und EDMONDSON 2010). Zusätzlich 
zu den physikalischen Barriereeigenschaften des Keratins enthält es Hilfsstoffe, wie 
kationische Proteine, die grampositive Erreger binden und lysieren sowie Enzyme und 
langkettige Fettsäuren, die bakteriostatische Eigenschaften aufweisen (TREECE et al. 
1966; ZECCONI et al. 2000; KEHRLI und HARP 2001; BURVENICH und SPIEGELEER 
2009c). Darüber hinaus ist der Strichkanal mit einer physiologischen Keimflora besiedelt, 
die gegenüber euterpathogenen Mikroorganismen eine antagonistische Wirkung hat 
(SEFFNER und SCHULZ 1994; BLOWEY und EDMONDSON 2010). Des Weiteren bilden 
auch die Epithelzellen der Zisterne, der Milchgänge und der Alveolen eine mechanische 
Barriere. Zusammen mit den Kapillaren und dem dazwischen liegenden Bindegewebe 
werden sie als Blut-Milch- oder Blut-Euter-Schranke bezeichnet (MIELKE 1994; SEFFNER 
und SCHULZ 1994; SCHWEIGERT 2009b), durch die im gesunden Euter stetig 
Abwehrzellen hindurchtreten können (MIELKE 1994; SEFFNER und SCHULZ 1994; 
SCHWEIGERT 2009b). 
Bei einem trockenstehenden Euter verfügen die Zitzen über einen speziellen 
mechanischen Abwehrmechanismus. Sie sind mit einem Pfropf aus abgeschilferten 
Epithelien, Keratin, Fettsäuren, Proteinen und Lactose verschlossen (SEFFNER und 
SCHULZ 1994; SCHWEIGERT et al. 2009b; BLOWEY und EDMONDSON 2010). Die 
verzögerte Ausbildung des Keratinpfropfens in der Trockenstehphase ist ein wesentlicher 
Faktor, der das Eindringen von Mikroorganismen begünstigt (BURVENICH und 
SPIEGELEER 2009c). Eine weitere Ursache für eine erhöhte Infektionsanfälligkeit in der 
Trockenstehperiode (BURVENICH und SPIEGELEER 2009a) ist in einer hohen 
Milchleistung begründet, da diese mit einer verschlechterten Ausbildung des 




2.1.2.2 Zelluläre Abwehr 
Polymorphkernige neutrophile Granulozyten (PMN) und Makrophagen stellen die Basis 
der zellulären Abwehr im Euter dar, indem sie eingedrungene Mikroorganismen 
phagozytieren (MIELKE 1994; SORDILLO und STREICHER 2002; PAAPE et al. 2003; 
GÜRTLER und SCHWEIGERT 2004). Bei der Phagozytose werden die Pathogene von 
den Fresszellen endozytotisch in sog. Phagosomen eingeschlossen. Diese fusionieren mit 
Lysosomen, in denen reaktive Sauerstoffspezies und bakterizide Proteine enthalten sind, 
und töten die Bakterien im sog. respiratory burst (BURTON und ERSKINE 2003; RINK et 
al. 2012). Nach der Phagozytose präsentieren die Makrophagen die Bestandteile der 
zerstörten Pathogene auf ihrem MHC-II-Komplex und aktivieren auf diese Weise T-Zellen 
der spezifischen zellgebundenen Immunantwort (FITZPATRICK et al. 1992; POLITIS et al. 
1992; BURVENICH et al. 2009d). Außerdem setzen Makrophagen chemotaktische 
Substanzen, wie Prostaglandine, Leukotriene und Zytokine frei. Diese bewirken eine 
Steigerung des lokalen Entzündungsprozesses. So erkennen PMN diese und andere 
entzündliche Signalstoffe und reagieren mit der Migration in das betroffene Gewebe. Bei 
einer Mastitis sind sie im Alveolarlumen, den Milchgängen und der Zisterne anzutreffen. 
Dort phagozytieren sie mit Unterstützung der Makrophagen die eingedrungen Erreger 
(MIELKE 1994; BURVENICH et al. 2009d). Dies stellt die erste Ebene der zellulären 
Immunantwort dar. Jeder Schritt der Immunabwehr muss schnell und effektiv ablaufen, um 
die intramammäre Infektion zu beseitigen (BURTON und ERSKINE 2003) und ihren 
Schweregrad möglichst gering zu halten (HILL 1981). Vor allem der schnelle 
zahlenmäßige Anstieg der PMN ist dabei essentiell (PAAPE et al. 2003; SORDILLO 
2005). Bei Infektionen steigt die Zahl der Neutrophilen von unter 105 auf mehr als 106 pro 
ml Milch an (PERSSON et al. 1993; SORDILLO und STREICHER 2002; SORDILLO 2005) 
und sie stellen mit ca. 90 % der Milchzellen die größte Fraktion dar (SORDILLO 2005; 
BURVENICH et al. 2009d). Sollte dies nicht ausreichend sein, um die eingedrungenen 
Erreger zu eliminieren, treten im Interstitium vermehrt Lymphozyten, Makrophagen und 
Plasmazellen auf. Die im Sekret einer gesunden Milchdrüse nachweisbaren Lymphozyten 
setzen sich aus einem großen Anteil an T-Lymphozyten und wenigen B-Lymphozyten 
zusammen (MIELKE 1994; SORDILLO und STREICHER 2002). 
2.1.2.3 Humorale Abwehrfaktoren 
Lösliche Abwehrfaktoren agieren eng mit der zellulären Immunantwort in der Milch und 
dem Eutergewebe zusammen. Sie können in Komponenten des angeborenen und dess 
spezifischen Immunsytems eingeteilt werden (SORDILLO et al. 1997). Zu ihnen gehören 
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Immunglobuline, Komplementfaktoren, Zytokine, das Lactoperoxidase-Thiocyanat-
Wasserstoff-System, Lactoferrin und Lysozym. Die Immungobuline werden von 
Plasmazellen gebildet, die sich aus antigenstimulierten B-Lymphozyten differenziert 
haben. Dies findet v. a. in den Lymphknoten, der Milz und den lymphoepithelialen 
Geweben statt. In der Milch sind IgG1, IgG2, IgM und IgA in unterschiedlichen 
Konzentrationen vorhanden. Der höchste Immunglobulingehalt in der Milch ist zu Beginn 
der Laktation, in der Kolostralphase, nachweisbar. Allerdings dienen sie hier nicht in erster 
Linie der Immunabwehr des Euters, sondern der passiven Immunisierung des Kalbes 
(GUIDRY et al. 1980; MIELKE 1994; SORDILLO et al. 1997; KEHRLI und HARP 2001; 
SORDILLO und STREICHER 2002; GÜRTLER und SCHWEIGERT 2004). Das durch 
selektiven Transport in die Milch gelangende IgG1 weist von allen Immunglobulinen in der 
Milch die höchste Konzentration auf. Bei der Immunabwehr im Euter unterstützt IgG1, 
ebenso wie IgG2, die Phagozytose von Bakterien durch Opsonierung. IgA ist 
milchfettassoziiert, bewirkt die Agglutination von Pathogenen, verhindert bakterielle 
Besiedelung und neutralisiert Toxine. IgM bindet an Komplement, hat opsonische 
Wirkung, agglutiniert Erreger und neutralisiert ebenfalls Toxine. Insgesamt beruht die 
Wirkung der Immunglobuline in der Keimabwehr auf einer Komplementaktivierung bzw. 
ihrer Opsonin-Aktivität (KORHONEN et al. 2000; SORDILLO und STREICHER 2002; 
GÜRTLER und SCHWEIGERT 2004; SCHWEIGERT 2009a). Im Rahmen einer Mastitis 
kann der Immunglobulingehalt in der Milch verschieden stark ansteigen (MIELKE 1994). 
Zu den Komplementfaktoren zählen verschiedene immunmodulierende Proteine 
(BRADLEY 2002; SCHWEIGERT 2009a; BLOWEY und EDMONDSON 2010), die sich im 
Blutserum und in der Milch befinden (SORDILLO et al. 1997). Sie lösen eine Kaskade aus, 
durch die u. a. Immunzellen rekrutiert, reguliert und aktiviert werden und an deren Ende 
einige gramnegative Bakterienstämme, wie Escherichia (E.) coli abtöten werden können 
(SORDILLO und STREICHER 2002; SCHWEIGERT 2009a; BLOWEY und EDMONDSON 
2010). Komplementfaktoren wirken bakteriolytisch und fördern die Phagozytose 
(SORDILLO und STREICHER 2002). Besonders hoch ist die Komplementkonzentration im 
Kolostrum, der infizierten Milchdrüse und während der Involution. Hingegen ist während 
der Laktation ihre Konzentration am geringsten (SORDILLO et al. 1997). Aufgrund ihrer 
intermittierenden Präsenz in der Milch schätzen SORDILLO et al. (1997) ihre Rolle bei der 
Immunabwehr des Euters als gering ein. 
Es sind über 30 verschiedene Zytokine bekannt. Diese Proteine werden u. a. von 
Neutrophilen, Makophagen und T-Zellen produziert und zeigen schon in geringen Mengen 
2 Literaturübersicht 
7 
eine große Wirkung (SORDILLO et al. 1997; BURTON und ERSKINE 2003). Ihre Aufgabe 
ist die komplexe Zellregulierung der spezifischen und unspezifischen Immunantwort. 
Außerdem wirken sie proinflammatorisch. Zu den wichtigsten Zytokinen zählen 
Interleukine (IL), wie IL-1β, IL-2, IL-6, IL-8 und IL-12, Colony-Stimulating Factors (CSF), 
Interferon (IFN)-γ und Tumor-Nekrose-Faktor (TNF)-α (SORDILLO et al. 1997; SORDILLO 
und STREICHER 2002; SCHWEIGERT 2009a; SCHWEIGERT et al. 2009c). 
Milch enthält das Enzym Laktoperoxidase. In Gegenwart von Thiocyanat und Wasserstoff-
peroxid kann es durch die Ausbildung von Radikalen gegenüber grampositiven 
Mikroorganismen, wie z. B. S. aureus, bakteriostatisch und gegenüber gramnegativen 
Keimen, wie z. B. Coliformen, bakterizid wirken. Dieser komplexe Wirkmechanismus ist 
die Grundlage der Bezeichnung Laktoperoxidase-Thiocyanat-Wasserstoffperoxid-System 
(SORDILLO et al. 1997; GÜRTLER und SCHWEIGERT 2004; SCHWEIGERT et al. 
2009c; BLOWEY und EDMONDSON 2010). Allerdings verhindert die geringe 
Sauerstoffkonzentration in der Milch die Entstehung von Wasserstoffperoxid, was 
wiederum die Effektivität dieses Systems erheblich limitiert (SORDILLO et al. 1997). 
Die antibakterielle Wirkung des Laktoferrins basiert auf seiner hohen 
Eisenbindungsaffinität. Dadurch wird Eisen von Bakterien ferngehalten, die dessen 
Bereitstellung bedürfen. Auf diese Weise hemmt Laktoferrin das Wachstum vieler 
grampositiver und gramnegativer Keime. Darüber hinaus wirkt es direkt bakterizid, indem 
es die äußere Membran gramnegativer Keime zerstört. Die Laktoferrinkonzentration ist im 
Sekret trockenstehender Kühe mit 30 g/l am höchsten. In der Kolostralmilch beträgt sie nur 
noch 2 bis 5 g/l und schließlich in reifer Milch 0,1 bis 1 g/l. Um eine sichere antibakterielle 
Wirkung zu gewährleisten, sind Konzentrationen notwendig, wie sie nur im Sekret 
trockenstehender Kühe zu finden sind (SORDILLO und STREICHER 2002; GÜRTLER 
und SCHWEIGERT 2004; SCHWEIGERT et al. 2009c; BLOWEY und EDMONDSON 
2010). 
Lysozym schädigt die Zellwand v. a. von grampositiven Bakterien, indem es deren 
Mukopolysaccharide depolymerisiert (SORDILLO et al. 1997; SORDILLO und 
STREICHER 2002; GÜRTLER und SCHWEIGERT 2004; SCHWEIGERT et al. 2009c). 
Außerdem kann es die Anheftung von Laktoferrin an Bakterienzellwände fördern. 
Allerdings ist die Lysozymkonzentration in der Milch sehr niedrig, sodass der Schutzeffekt 
begrenzt ist (GÜRTLER und SCHWEIGERT 2004; SCHWEIGERT et al. 2009c) und als 
nur gering eingeschätzt wird (SORDILLO et al. 1997). 
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2.2 Die Mastitis des Rindes 
2.2.1 Ökonomische Bedeutung 
Durch Mastitiden entstehen in Milchviehbetrieben die größten krankheitsbedingten 
ökonomischen Verluste (HARMON 1994; BRADLEY 2002; KRÖMKER 2007; ZECCONI 
2010). Diese teilen sich in direkte (verworfene Milch, Labor-, Medikamenten- und 
Tierarztkosten) und indirekte Kosten (reduzierte Milchleistung in der gesamten 
verbleibenden Laktation, zusätzliche Arbeitsaufwand für Behandlung und Pflege, hohe 
Merzungs- und Remontierungsraten in Verbindung mit dem Verlust des genetischen 
Potentials und ggf. Todesfälle und Sanktionen wegen hoher Zellzahlen) (SCHULZ 1994; 
SEEGERS et al. 2003; HOGEVEEN 2005; STAMPA und BRUNOTTE-SCHÜTTE 2006; 
KRÖMKER 2007; LÜHRMANN 2007; BLOWEY und EDMONDSON 2010; DVG 2012). Die 
DVG (2012) gibt den geschätzten volkswirtschaftlichen Schaden durch Mastitiden in 
Deutschland mit 1,4 Milliarden €/Jahr an. Die Kosten einer klinischen Mastitis werden in 
der Literatur mit 150-800 € beziffert (HOGEVEEN 2005; LÜHRMANN 2007; NIELSEN 
2009; BLOWEY und EDMONDSON 2010; DVG 2012). Die finanziellen Einbußen durch 
subklinische Mastitiden beruhen im Wesentlichen auf der Milchminderleistung der 
betroffenen Viertel (BLOWEY und EDMONDSON 2010). GEORGE et al. (2008) schätzen, 
dass jede Verdopplung der Gesamtgemelkszellzahl (GZZ) über einem Wert von 
50.000 Zellen/ml eine Reduktion der Milchleistung von 0,5 kg pro Tag zur Folge hat. Auf 
Herdenebene geben BLOWEY und EDMONDSON (2010) an, dass Herden mit einer 
durchschnittlichen Zellzahl von 200.000 Zellen/ml oder geringer keine signifikanten 
Leistungseinbuße aufweisen. Steigt die Zellzahl jedoch weiter, so würde die Milchleistung 
mit jeder Zellzahlerhöhung um weitere 100.000 Zellen/ml um 2,5 % sinken. Die durch 
subklinische Mastitis entstehenden Schäden sind wesentlich größer, als jene der 
klinischen Form, da subklinische Mastitiden erheblich häufiger auftreten (WOLTER et al. 
2000; FEHLINGS 2009). 
Neben den hohen finanziellen Einbußen für den Tierhalter, hat die Mastitis des Rindes 
einen großen Einfluss auf die Milchqualität und damit auf die lebensmittelhygienische 
Wertigkeit der Milch. Dies ist für die menschliche Ernährung und auf molkereitechnischer 
Ebene von Bedeutung (WOLTER et al. 2000; DVG 2012). Für Molkereien stellt die 
Aufrechterhaltung des ungestörten Produktionsablaufs und der Produktsicherheit einen 
nicht unerheblichen Kostenfaktor dar (DVG 2012). 
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2.2.2 Begriffsbestimmung und Mastitisformen 
Die Entzündung der Milchdrüse, inkl. ihrer milchbildenden, milchspeichernden und 
milchableitenden Abschnitte, wird als Mastitis bezeichnet (IDF 1987; SCHULZ 1994; 
KEHRLI und HARP 2001). Mastitiden werden nach ihrer Ursache als infektiös (kontagiös), 
traumatisch oder toxisch eingeteilt. Die häufigste Ursache für eine Entzündung sind 
eingedrungene Mikroorganismen (IDF 1987). Im Rahmen der Kategorisierung von 
Mastitiden wurden von der Deutschen Veterinärmedizinischen Gesellschaft (DVG 2012) in 
Anlehnung an die Vorgaben der International Dairy Federation (IDF 1967; IDF 1971) 
folgende Kategorien der Eutergesundheit definiert: 
Tabelle 1: Beurteilung zytologisch-mikrobiologischer Befunde bei Viertelanfangs-
gemelkproben (DVG 2012) 
Zellgehalt 
pro ml Milch 
Euterpathogene Mikroorganismen 
nicht nachgewiesen nachgewiesen 
< 100.000 normale Sekretion latente Infektion 
> 100.000 unspezifische Mastitis Mastitis 
Normale Sekretion: Gesunde Euterviertel zeigen äußerlich keine pathologischen 
Veränderungen, aus der Milch sind keine euterpathogenen Mikroorganismen isolierbar 
und das Sekret weist einen normalen Zellgehalt auf.  
Latente Infektion: Sie liegt vor, wenn sich die Zellzahl innerhalb der Normwerte bewegt, 
jedoch Mastitiserreger nachgewiesen werden. Allerdings kann diese Infektion nicht von 
einer bakteriellen Besiedlung des Strichkanals unterschieden werden. 
Unspezifische Mastitis: Bei einer unspezifischen Mastitis werden keine Mastitiserreger 
nachgewiesen, jedoch liegen subklinische Befunde oder klinische Symptome vor. 
Mastitis: Es handelt sich um eine Mastitis, wenn gleichzeitig erhöhte Zellzahlen und 
Mastitiserreger in Viertelanfangsgemelken festgestellt werden (DVG 2012). 
Subklinische Mastitis: Dies ist eine Entzündung der Milchdrüse ohne äußerlich erkennbare 
Symptome. Jedoch ist der Zellgehalt erhöht und in zwei von drei Untersuchungen des 
Eutersekrets, die im Abstand von jeweils einer Woche stattfinden, können Mastitiserreger 
nachgewiesen werden. Außerdem ist die chemische Zusammensetzung der Milch 
verändert (HALASA et al. 2009; WINTER 2009a; BLOWEY und EDMONDSON 2010) und 
die Milchleistung reduziert (GEORGE et al. 2008; WINTER und ZEHLE 2009a; BLOWEY 
und EDMONDSON 2010). 
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Klinische Mastitis: Eine geringgradige klinische Mastitis liegt vor, wenn im Vorgemelk 
Flocken auftreten und wenn zusätzlich keine klinischen Symptome des Euters erkennbar 
sind. Bei offensichtlichen Entzündungssymptomen des Euters wie erhöhte Temperatur, 
Schmerzen und Schwellung besteht eine mittel- bis hochgradige Mastitis. Dabei ist die 
Milch makroskopisch verändert und die Kühe zeigen häufig Fieber (DVG 2012). 
Chronische Mastitis: Sie ist charakterisiert durch ein nicht zur Ausheilung gekommenes 
langfristiges Erkrankungsgeschehen. Betroffene Euterviertel weisen zeitlebens anormale 
klinische oder subklinische Befunde auf und können zur Atrophie neigen (DVG 2012). 
Dem chronischen Entzündungsprozess wird die akute Entzündung zeitlich 
entgegengestellt (FUCHS 1994; SCHULZ 1994). Infektionen der Milchdrüse des Rindes 
sind in der Regel auf ein Viertel begrenzt. Die Ursache dessen liegt in der relativen 
anatomischen Selbstständigkeit der vier Drüsenkomplexe. Dennoch erkranken mehrere 
Viertel oft nacheinander oder sogar gleichzeitig (FUCHS 1994). Außerdem sind Mastitiden 
nach ihrer Art als katarrhalisch, interstitiell, paralytisch, nekrotisch, hämorrhagisch oder 
granulomatös zu unterscheiden (SCHULZ 1994; STAMPA und BRUNOTTE-SCHÜTTE 
2006). Nach ihrer Lokalisation lassen sich Mastitiden wie folgt unterscheiden: Eine Thelitis 
beschränkt sich auf die Entzündung der Zitzenhaut und der Zitzenwand, bei der 
Galaktophoritis sind die milchableitenden Wege, wie Milchgänge, Drüsenzisterne, 
Zitzenzisterne und Strichkanal entzündlich verändert (FUCHS 1994). 
2.2.3 Pathogenese 
Die Mastitis ist eine infektiöse Faktorenerkrankung (LOTTHAMMER und WITTKOWSKI 
1994). Erst das Zusammenwirken von Infektionserregern mit endo- und exogenen 
Stressoren, die die lokale und die systemische Abwehrlage beeinträchtigen, ermöglichen 
die Entstehung einer Mastitis (STAMPA und BRUNOTTE-SCHÜTTE 2006; KRÖMKER 
2007; DVG 2012) und bestimmt die Ausprägungsform der Mastitis, deren Dauer, Verlauf 
und Heilungschancen (KRÖMKER 2007). KEHRLI et al. (2009) fassen die 
immunsupprimierenden Faktoren in drei Gruppen zusammen: 
- natürliche physiologische Bedingungen (z. B. Trächtigkeit, Geburt) 
- Vorerkrankungen, die Sekundärinfektionen begünstigen 
- verschiedenste natürliche oder managementinduzierte Stressoren und 
Umweltfaktoren. Dazu zählen u. a. Fütterungsdefizite, Transportstress aber auch 
immunsupprimierende Pharmaka wie z. B. Glucocorticoide. 
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Besonders in der Frühlaktation finden zahlreiche hormonelle, metabolische und 
zytologische Veränderungen statt, die zu einem labilen physiologischen Gleichgewicht 
führen (BURVENICH et al. 2003; DVG 2012) und damit eine Erklärung für das gehäufte 
Auftreten diverser Erkrankungen geben. Zu diesen zählen auch durch Umweltkeime 
verursachte Mastitiden (VANDEPUTTE-VAN MESSOM et al. 1993; BURVENICH et al. 
2003; BURVENICH et al. 2007). 
Somit ist die Pathogenese der Mastitis auf komplexe Weise abhängig von den verfügbaren 
Abwehrmechanismen des Euters, prädisponierenden Faktoren sowie der Pathogenität und 
Virulenz der Erreger (SEFFNER und SCHULZ 1994; BURVENICH et al. 2009c). Hierbei 
sind verschiedene Infektionswege zu berücksichtigen. Am häufigsten nutzen Pathogene 
den galaktogenen Infektionsweg. Dabei gelangen sie aszendierend vom Strichkanal über 
die Zisterne in das Euter und über die Milchgänge in die Alveolarhohlräume (JAIN 1977; 
IDF 1987; SEFFNER und SCHULZ 1994). Bei der hämatogenen Infektion gelangen die 
Erreger über das Blut direkt ins Drüsengewebe. Möglich ist auch eine lymphogene 
Infektion. Dabei dringen die Erreger über kleine, leicht zu übersehende Euterhautwunden 
oder Insektenstiche ein und vermehren sich vor Ort. Anschließend breiten sie sich über 
Lymphspalten und entlang der Lymphgefäße aus (SEFFNER und SCHULZ 1994). Da 
diese Infektion über verletzte Hautareale vonstattengeht, wird dieser Infektionsweg auch 
als traumatogen-lymphogen bezeichnet (FUCHS 1994). 
2.2.4 Mastitiserreger  
Über 100 verschiedene Mikroorganismen wurden bisher als Ursache für Mastitiden 
identifiziert. Die Mastitiserreger werden entsprechend ihrer pathophysiologischen 
Eigenschaften in die Gruppen der minor und major pathogens eingeteilt. Zu den Letzteren 
zählen v. a. S. aureus, Streptococcus (Sc.) agalactiae und Coliforme. Diese Keime 
verursachen meist klinische Mastitiden und dadurch große ökonomische Verluste. Zu den 
minor pathogens gehören koagulase-negativen Staphylokokken (KNS) und 
Corynebacterium (C.) bovis. Die von ihnen verursachten Infektionen verlaufen in der Regel 
subklinisch (HARMON 1994). Weiterhin werden major und minor pathogens anhand ihres 
epidemiologischen Verhaltens in kontagiöse und umweltassoziierte Keime eingeteilt 
(NEWBOULD 1965; EBERHART et al. 1983; SMITH und HOGAN 1995; GEORGE et al. 
2008; WINTER und ZEHLE 2009b; HOEDEMAKER et al. 2014). Zu den kontagiösen 
Keimen zählen u. a. S. aureus und Sc. agalactiae (EBERHART et al. 1983; SMITH et al. 
1985) sowie Mykoplasmen (SCHULZ 1994; WINTER und ZEHLE 2009b). Sie werden 
charakteristischerweise während des Melkens u. a. durch die kontaminierten Hände des 
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Melkpersonals, Eutertücher, Melken des Vorgemelks auf den Boden, durch die 
Melktechnik oder Fliegen übertragen. Somit bilden infizierte Viertel das Reservoir für diese 
Erregergruppe (NEWBOULD 1965; EBERHART et al. 1983; SCHULZ 1994; WINTER und 
ZEHLE 2009b). Die umweltassoziierten Mastitiskeime entstammen der Umgebung der 
Tiere und lassen sich u. a. an der Stalleinrichtung, in der Einstreu und den Exkrementen 
sowie in infektiösen Prozessen wie Abszessen, Wunden und Klauenläsionen nachweisen 
(SCHULZ 1994; WINTER und ZEHLE 2009b). Diese Keime gehören also der normalen 
Umweltflora an und benötigten prädisponierende Faktoren, um eine Mastitis zu 
verursachen. Solche Faktoren können ein hoher Keimdruck, mangelnde Hygiene oder 
eine geschwächte Immunabwehr der Tiere (WINTER und ZEHLE 2009b) sowie eine 
Verletzung der Zitzen oder des Euters sein (GEORGE et al. 2008). Die Übertragung 
umweltassoziierter Mastitiserreger kann jederzeit erfolgen (WINTER und ZEHLE 2009b; 
HOEDEMAKER et al. 2014). Zu ihnen gehören Streptokokken außer Sc. agalactiae 
(EBERHART et al. 1983), coliforme Keime, Enterokokken und Klebsiellen (WINTER und 
ZEHLE 2009b; HOEDEMAKER et al. 2014), aber auch Trueperella (T.) pyogenes, 
Enterobacter aerogenes, Serratia spp., Proteus spp., Pseudomonas spp., C. bovis, 
Prototheken und Pilze (SCHULZ 1994; GEORGE et al. 2008). Die eindeutige Zuordnung 
von Mastitiserregern zur Gruppe der kontagiösen bzw. kuhassoziierten Keime oder zu 
jener der umweltassoziierten Keime ist nicht immer möglich. Denn besonders bei 
mangelhafter Reinigung und Desinfektion der Melkanlage kann die Übertragung von sog. 
Umweltkeimen auch während des Melkprozesses stattfinden (HOEDEMAKER et al. 2014). 
Unstimmigkeiten bezüglich der Zuordnung in die Gruppe der kontagiösen oder 
umweltassoziierten Erreger bestehen in der Literatur bei Streptococcus (Sc.) dysgalactiae. 
Von GEORGE et al. (2008) und HERMANS et al. (2010) werden sie den kontagiösen 
Erregern, jedoch von WINTER und ZEHLE (2009b) und WINTER (2009c) zusätzlich den 
Umweltkeimen zugeordnet. KNS werden von BLOWEY und EDMONDSON (2010) den 
kontagiösen Erregern und von GEORGE et al. (2008) den Umweltkeimen zugeordnet. Bei 
anderen Autoren bilden die KNS neben der Einteilung in kuh- und umweltassoziierte 
Erreger eine eigene Gruppe, da sie sich nicht in der Umgebung der Tiere, sondern auf der 
Euterhaut befinden, aber keine sehr kontagiöse Eigenschaften aufweisen (NEWBOULD 
1965; SMITH und HOGAN 1995; KRÖMKER 2007; WINTER und ZEHLE 2009a; DVG 
2012). Deshalb werden sie auch als opportunistische Keime bezeichnet (HOEDEMAKER 




Staphylokokken sind grampositiv, 0,5-1,5 µm groß, kugelförmig und treten einzeln, in 
Paaren, in kurzen Ketten mit drei bis vier Bakterien oder in einer unregelmäßigen 
traubenähnlichen Anordnung auf (HERMANS et al. 2010). Auf Blutagar bilden sie ca. 
2 mm große Kolonien (VALENTIN-WEIGAND 2011). Anders als Streptokokken sind 
Staphylokokken katalase-positiv (mit Ausnahme von S. aureus sp. anaerobius und 
S. saccharolyticus). Im Gegensatz zu Mikrokokken sind sie empfindlich gegenüber 
Lysostaphin. Staphylokokken sind fakultativ anaerob (ausgenommen S. aureus ssp. 
anaerobius und S. saccharolyticus) (HERMANS et al. 2010; VALENTIN-WEIGAND 2011) 
und relativ anspruchslos bei der Anzüchtung. Meist erfolgt diese auf Blutagar. Es stehen 
jedoch auch Selektivnährboden zur Verfügung (z. B. Chapman-Agar, Vogel-Johnson-
Agar), die die hohe Kochsalz- und Telluritresistenz sowie die Mannitspaltung anzeigen. 
Staphylokokken tolerieren Trockenheit und besiedeln Haut- und Schleimhautoberflächen 
von Menschen und Tieren. Als Infektionserreger führen Staphylokokken zu lokalen oder 
systemischen eitrigen Entzündungen bei Mensch und Tier. Sie sind zunehmend resistent 
gegen antimikrobielle Wirkstoffe, wie z. B. Methicillin-resistente S. aureus (MRSA) 
(VALENTIN-WEIGAND 2011). Bisher sind mehr als 50 Staphylokokkenspezies und 
Subspezies bekannt (HERMANS et al. 2010). Zu deren näherer Identifizierung werden die 
Koagulasereaktion, der Hyaluronidasetest und der Nachweis des Clumping-Factors 
eingesetzt. Als größte Gruppe bilden sich hier die KNS heraus (VALENTIN-WEIGAND 
2011). Im Gegenzug ist die Gruppe koagulase-positiven Staphylokokken eher klein. Sie 
besteht u. a. aus S. aureus, S. intermedius und S. hyicus (HERMANS et al. 2010).  
Staphylokokken besitzen zahlreiche Virulenzfaktoren, die in zellassoziierte Komponenten, 
Exoenzyme und Exotoxine eingeteilt werden können. Zu Ersteren gehören das IgG-
bindende Oberflächenmolekül Protein A und Exopolysaccharide. Protein A verbindet sich 
mit Antikörpern an deren Fc-Region, so dass diese nicht an Immunzellen oder 
Komplement binden können. Auf diese Weise wird die Opsonierung und Phagozytose 
erfolgreich verhindert. Die Exopolysaccharide bilden eine Pseudokapsel (Biofilm) um die 
Mikroorganismen und schützen sie so vor der Opsonierung durch Antikörper und vor der 
Phagozytose (HERMANS et al. 2010; VALENTIN-WEIGAND 2011). Darüber hinaus bietet 
der Biofilm den Mikroorganismen Schutz vor der Wirkung antibiotischer Substanzen 
(COSTERTON 1999; COSTERTON et al. 1999; OLIVEIRA et al. 2007; THURLOW et al. 
2011). Weitere zellassoziierte Virulenzfaktoren sind Adhesine und die 
Zellwandbestandteile Peptidoglycane und Lipoteichonsäure. Als sog. Exoenzyme werden 
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Koagulasen, Lipasen, Hyaluronatlyasen, Hyaluronidasen und Proteasen abgesondert. Die 
sezernierten Exotoxine sind Enterotoxine, enterotoxin-like Toxine und das 
Schocksyndrom-Toxin TSST-1, das als Superantigen wirken kann (HERMANS et al. 2010; 
VALENTIN-WEIGAND 2011). Des Weiteren können Staphylokokken epidermolytische 
Toxine wie z. B. die exfoliativen Toxine ETA, ETB und ETC sezernieren sowie 
verschiedene Haemolysine (α, β, γ, δ) und Leukozidin. Das α-Toxin ist für die Symptome 
des septischen Schocks verantwortlich, der bei schwerwiegenden S. aureus-Infektionen 
auftreten kann. Das γ-Toxin wird auch Leukotoxin genannt und bewirkt zusammen mit 
Leukozidin die Zerstörung von Leukozyten und Lipidmembranen. Die pathogenetische 
Bedeutung von β-Toxin und δ-Toxin ist noch unklar (HERMANS et al. 2010). 
Staphylokokkenmastitiden sind weltweit eine der wichtigsten Infektionskrankheiten 
(VALENTIN-WEIGAND 2011). Sie sind i. d. R chronisch, beginnen aber meist mit einer 
akuten klinischen Episode, die durch Temperaturhöhung, Anorexie, Flocken in der Milch, 
eine Zellzahlerhöhung und weiteren Entzündungszeichen am Euter gekennzeichnet ist. 
Eine Therapie kann zu einer klinischen aber meist nicht zu einer bakteriologischen 
Ausheilung führen. Die Infektion wird damit subklinisch (ANDERSON 1982). Von allen 
Staphylokokkenspezies wird S. aureus am häufigsten aus dem Sekret entzündeter 
Euterviertel isoliert (WINTER 2009c). 
2.2.4.1.1 Staphylococcus (S.) aureus 
S. aureus ist koagulase-positiv (WINTER 2009c) und durch eine goldgelbe Pigmentierung 
der Kolonien auf Blutagar charakterisiert (WINTER 2009c; VALENTIN-WEIGAND 2011). 
Allerdings konnten bei den verschiedene S. aureus-Stämmen diesbezüglich 
unterschiedlichen Phänotypen festgestellt werden (SOMMERHÄUSER 2001; 
SOMMERHÄUSER et al. 2003; ZECCONI 2010; MIDDLETON 2013; SAUERWALD 2013). 
Bisher wurden 25 verschiedene von S. aureus produzierte Toxine, 15 Adhäsions-
oberflächenproteine, 20 Immunevasionsmoleküle und viele andere Virulenzfaktoren 
nachgewiesen (PENGOV 2006; ZECCONI 2010; FLUIT 2012). Die Adhäsionsmoleküle 
ermöglichen S. aureus aktiv in die Zitze einzudringen (WINTER 2009c), indem sie sich im 
Strichkanal und an Epithelzellen festsetzen können. Auf diese Weise werden die 
Mikroorganismen nicht durch den regelmäßigen Milchentzug ausgeschwemmt 
(SCHWEIGERT et al. 2009b; MIDDLETON 2013). Weiterhin ermöglichen sie die 
Besiedlung der Haut, Zitzenhaut (NEWBOULD 1965) und von Mikroläsionen (DODD 1983; 
MATOS et al. 1991; KEHRLI und HARP 2001; BURVENICH und SPIEGELEER 2009b). 
Nachdem die Haut oder Schleimhaut beschädigt ist, adhäriert S. aureus an Epithelzellen, 
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den darunter liegenden alveolären Myoepithelzellen und an Proteine der extrazellulären 
Matrix. Normalerweise würden PMN die eingedrungenen Erreger erkennen und durch 
Ingestion sowie die anschließende intrazelluläre Zerstörung unschädlich machen. 
Allerdings sind die PMN bei S. aureus nicht immer dazu in der Lage, denn dieser verfügt 
über sog. antiphagozytotische Faktoren (HERMANS et al. 2010). Dazu gehören Protein A 
und die Fähigkeit zur Biofilmbildung (Pseudokapsel) (HERMANS et al. 2010; MIDDLETON 
2013). 
Des Weiteren ist es S. aureus möglich in Epithelzellen einzudringen, dort zu persistieren 
und sogar zu vermehren (ALMEIDA et al. 1996). Die Immunantwort des Euters als 
Reaktion auf das Eindringen von S. aureus ist durch eine Zunahme der somatischen 
Zellen in der Milch, einen vorübergehenden Anstieg von TNF-α, IL-1β und C5a-
Komplement sowie von IL-12, Lymphozyten und der IgG2-Konzentration gekennzeichnet 
(BURVENICH et al. 2009c). Die durch S. aureus verursachten Euterinfektionen sind in der 
Regel subklinisch (GEORGE et al. 2008). Sie können sich aber auch von einer 
anfänglichen subklinischen Mastitis über ein akute katarrhalische Mastitiden, eine Mastitis 
acuta gravis, eine chronische Galaktophoritis und Mastitis, eine chronisch abszedierende 
und granulomatöse Euterentzündungen (BURVENICH et al. 2009c; WINTER 2009c; 
HERMANS et al. 2010; VALENTIN-WEIGAND 2011) bis hin zu einer nekrotisierenden 
Mastitis entwickeln. Bei dieser verursacht das von S. aureus gebildete α-Toxin eine 
Ischämie und eine Schädigung der PMN (WINTER 2009c). Neben dem α-Toxin kann 
S. aureus durch β-, γ-, δ-, Entero- und das TSS-Toxin sowie durch extrazelluläre Enzyme 
(Nukleasen, Coagulasen, Katalasen, Hyaluronidasen, Phosphatasen, Lipasen, 
Staphylokinasen und Proteasen) direkte Gewebeschäden verursachen und als 
Superantigen eine unkontrollierbare Immunantwort hervorrufen. Als Folge entstehen 
Ulzerationen und Erosionen der Zisterne und der Milchgänge, Schäden an sekretorischen 
Epithelzellen und sogar der Verschluss der Gänge und Alveolen. Auf diese Weise werden 
die Erreger im Euter eingeschlossen (MIDDLETON 2013). 
S. aureus gehört zu den majorpathogenen (HERMANS et al. 2010), kontagiösen bzw. 
kuhassoziierten Mastitiserregern (EBERHART et al. 1983; SMITH et al. 1985; SCHULZ 
1994; WINTER und ZEHLE 2009b; HOEDEMAKER et al. 2014) und hat ein breites 
Wirtsspektrum (VALENTIN-WEIGAND 2011). Jedoch kann sich S. aureus auch wie ein 
umweltassoziierter Keim verhalten. Als Erregerreservoir dient nicht nur die infizierte 
Milchdrüse (NEWBOULD 1965; DODD 1983; MATOS et al. 1991; SOMMERHÄUSER 
2001; PENGOV 2006; BURVENICH et al. 2009c; ZECCONI 2010; MIDDLETON 2013; 
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NMC 2013), sondern auch Fliegen und das Haarkleid. Auf diese Weise infizieren sich 
häufig Färsen (BURVENICH et al. 2009c). Viele Infektionen mit S. aureus entstehen in der 
Trockenstehzeit sowie kurz nach der Kalbung (WINTER 2009c). 
Zur Beteiligung von S. aureus am akuten Mastitisgeschehen gibt es in der Literatur 
Angaben von 1,2 %, 2,6 % und 3,3 % von GONZÁLEZ et al. (1990) und BRADLEY et al. 
(2007) bis hin zu 21,3 % (ERICSSON UNNERSTAD et al. 2009), 21,7 % (OLDE 
RIEKERINK et al. 2008) und 37,5 % (GIANNEECHINI et al. 2002). 1997 haben SOBIRAJ 
et al. S. aureus mit 35,3 % als den Hauptverursacher von subklinischen Mastitiden in 
Deutschland benannt. In den letzten Jahren konnte die Prävalenz von S. aureus durch die 
Umsetzung von Managementmaßnahmen (siehe 2.3.1.2) in vielen Ländern reduziert 
werden (RUEGG 2012). So wurde S. aureus in Deutschland zuletzt nur noch in 5 bis 
9,7 % mit einem subklinischen Mastitisgeschehen in Verbindung gebracht (TENHAGEN et 
al. 2006; KIRST et al. 2009; SCHWARZ et al. 2010). In Estland, Schweden und Uruguay 
wird S. aureus zum Teil deutlich häufiger aus Milchproben isoliert (GIANNEECHINI et al. 
2002; KALMUS et al. 2011; PERSSON et al. 2011). 
2.2.4.1.2 Koagulase-negative Staphylokokken (KNS) 
Die Gruppe der koagulase-negativen Staphylokokken umfasst mehr als 20 Spezies mit 
unterschiedlichen Virulenzfaktoren und Pathogenitäten. Sie wurden lange als nicht 
pathogen angesehen und werden heute den minor pathogens zugeordnet. KNS besiedeln 
als Kommensalen u. a. die gesunde Zitzen- und Euterhaut (HERMANS et al. 2010; 
HOEDEMAKER et al. 2014). Deshalb kann ein Erregernachweis in der Milch auch durch 
eine Kontamination verursacht worden sein (HOEDEMAKER et al. 2014). KNS bilden 
weiße Kolonien, haben ein variables Hämolyseverhalten und sind Katalase positiv. Um die 
verschiedenen Spezies voneinander zu unterscheiden, sind stoffwechselphysiologische 
Tests notwendig (WINTER 2009c). Nur einzelne der zahlreichen KNS-Spezies wurden 
bisher einem Mastitisgeschehen zugeordnet (VLIEGHER et al. 2009). TRINIDAD et al. 
(1990) haben bei Färsen besonders häufig S. chromogenes und S. hyicus isoliert, 
THORBERG et al. (2009) wiesen bei subklinischen Mastitiden v. a. S. chromogenes, 
S. epidermidis und S. simultans nach und sprechen diesen Spezies eine relativ große 
Bedeutung zu. In vielen Betrieben gehören KNS zu den Hauptverursachern von 
intramammären Infektionen (IMIs) (SMITH und HOGAN 1995) und sie finden zunehmend 
Beachtung als Mastitiserreger (VLIEGHER et al. 2009). KNS verursachen vor allem einen 
Anstieg des somatischen Zellzahl und subklinische Mastitiden (WINTER 2009c; 
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HOEDEMAKER et al. 2014), dennoch werden nicht selten auch klinische Verlaufsformen 
beobachtet (WINTER 2009c; HERMANS et al. 2010).  
Bei Färsen liegt die Prävalenz von KNS höher als jene von S. aureus (VLIEGHER et al. 
2012). Damit sind sie die am häufigsten nachgewiesenen Keime bei klinischen und 
subklinischen IMIs (VLIEGHER et al. 2009; VLIEGHER et al. 2012; HOEDEMAKER et al. 
2014). SMITH und HOGAN (1995) geben an, dass die KNS-Prävalenz bei Jungkühen 
12-39 % beträgt und damit in den meisten Herden höher als bei multiparen Tieren liegt. 
Insgesamt variiert die Prävalenz von KNS-Infektionen auf Viertelebene zwischen 5,5 und 
27,1 % (DJABRI et al. 2002). Um eine Mastitis verursachen zu können, benötigen KNS 
prädisponierende Faktoren, wie z. B. Irritationen des Immunsystems durch Ketosen, 
Azidosen und Stress. Die durch KNS hervorgerufenen Infektionen haben mit bis zu 75 % 
ein hohe Heilungstendenz und die verursachten Schädigungen im Mammagewebe sind 
meist reversibel (WINTER 2009c). SMITH und HOGAN (1995) fassen zusammen, dass 
bei der Bekämpfung von KNS die Maßnahmen gegen major pathogens nicht effektiv sind 
und allein das Dippen der Zitzen mit einer Desinfektionslösung erfolgsversprechend ist. 
2.2.4.2 Streptokokken 
Streptokokken besiedeln v. a. Haut- und Schleimhautoberflächen (VALENTIN-WEIGAND 
2011). Es sind kugelförmige, grampositive Bakterien von weniger als 2 µm Größe. 
Typischerweise lagern sie sich paarweise (Diplokokken) oder in Ketten unterschiedlicher 
Länge aneinander. Ebenso wie Staphylokokken sind Streptokokken fakultativ anaerob, 
allerdings bilden sie keine Katalase (TIMONEY 2010; VALENTIN-WEIGAND 2011). Zur 
Anzucht von Streptokokken ist Blutagar gut geeignet. Zur Anreicherung und zum 
Nachweis der Kettenbildung werden Flüssigmedien eingesetzt (VALENTIN-WEIGAND 
2011). Durch homofermentative Stoffwechselprozesse bilden sie v. a. Milchsäure, aber 
niemals Gas. Optimale Wachstumsbedingungen für Streptokokken herrschen bei 37 °C. 
Da viele Streptokokkenarten Hämolysine bilden, zeigen sie auf Blutagar charakteristische 
Hämolyseformen. Diese sind ein wichtiges Differenzierungsmerkmal der Streptokokken. 
Es wird die α-, die β- und die γ-Hämolyse unterschieden (VALENTIN-WEIGAND 2011). 
Die Mehrheit der pathogenen Streptokokken besitzen spezielle Zellwandantigene, anhand 
derer sie serologisch in Lancefield-Gruppen eingeteilt werden können. Allerdings gibt es 
auch Streptokokken, die sich keiner Lancefield-Gruppe zuordnen lassen. Zu ihnen 
gehören u. a. Streptococcus (Sc.) uberis (TIMONEY 2010). Zu den wichtigsten 
Virulenzfaktoren der Streptokokken gehört die Ausbildung einer Polysaccharidkapsel, die 
teilweise Hyaluronsäure enthält. Durch sie sind die Bakterien vor Phagozytose geschützt. 
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Diese Aufgabe hat auch das in die Zellwand einiger Streptokokken eingebaute M-Protein. 
Darüber hinaus exprimieren Streptokokken zahlreiche weitere virulenzassoziierte Proteine. 
Diese befinden sich an der Oberfläche der Bakterien oder werden sezerniert (WINTER 
und ZEHLE 2009b; TIMONEY 2010; VALENTIN-WEIGAND 2011). Wichtige Vertreter sind 
die sog. MSCRAMMs (microbial surface components recognizing adhesive matrix 
molecules). Sie können Matrixproteine binden und die Invasion der Erreger erleichtern. Bei 
der Adhärenz der Bakterien an Wirtszellen spielen des Weiteren die Zellwandbestandteile 
Lipoteichonsäure und Pili eine Rolle. Zahlreiche Virulenzfaktoren wirken extrazellulär, wie 
z. B. Hämolysine, Hyaluronidase und Streptokinase. Diese können für Mensch und Tier 
pathogen sein und lokale sowie systemische eitrige Prozesse hervorrufen (VALENTIN-
WEIGAND 2011). 
Zwischen den verschiedenen Streptokokkenarten bestehen große Unterschiede 
hinsichtlich ihrer pathogenen Bedeutung und ihrer Anpassung an Wirte und 
Organsysteme. Außerdem werden Streptokokkeninfektionen häufig von begünstigenden 
Faktoren gefördert (VALENTIN-WEIGAND 2011). Besonders von Bedeutung bezüglich 
Euterinfektionen sind Sc. dysgalactiae, Sc. uberis, Sc. agalactiae (TIMONEY 2010) und 
Sc. canis (WESCHER 2009). 
2.2.4.2.1 Streptococcus (Sc.) uberis 
Sc. uberis zeigt unvollständige oder vollständige Hämolyse, schleimiges Wachstum und ist 
Äskulin-positiv (WINTER 2009c). Der Erreger gehört keiner Lancefieldgruppe an (WINTER 
2009c; VALENTIN-WEIGAND 2011) und kann beim CAMP-Test (benannt nach den 
Entdeckern Christie, Atkins, Munch-Petersen) sowohl negative, als auch positive Resultate 
aufweisen. Bei dieser Untersuchung wird der CAMP-Faktor, ein extrazelluläres Protein, 
nachgewiesen, das zusammen mit β-Toxin von S. aureus eine vollständige Hämolyse 
hervorruft. Sc. uberis ist ein Kommensale der Tonsillen, des Intestinums, der Haut und 
Schleimhaut (TIMONEY 2010) und besitzt geringe Virulenz und Kontagiosität (VALENTIN-
WEIGAND 2011). Erst die Kombination mit prädisponierende Faktoren rufen eine Mastitis 
hervorrufen. Sc. uberis und die von ihm verursachten Mastitiden haben in den letzten 
Jahren deutlich an Bedeutung gewonnen. Der Keim kann verhältnismäßig lange in 
Euterzellen überleben. Er verursacht sowohl akute Mastitiden mit Störungen des 
Allgemeinbefindens als auch chronische Infektionen (VALENTIN-WEIGAND 2011). Dabei 
sind die akut katarrhalischen Mastitiden von Fieber und Sekretveränderung 
gekennzeichnet (WINTER 2009c). Die klinischen Verlaufsformen sind auf 
immunologischer Ebene geprägt vom Anstieg der somatischen Zellen in der Milch und 
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vom Anstieg von TNF-α, IL1-β, IL-8, IL-12, IFN-γ, pmCD14 und der LBP-Konzentration 
(BURVENICH et al. 2009c). Auch bei subklinischen Mastitiden kann Sc. uberis 
nachgewiesen werden. Infektionen finden v. a. zum Laktationsbeginn oder während des 
Trockenstehens statt (WINTER 2009c). Sc. uberis ist ein klassisches Beispiel für einen 
Umweltkeim (VALENTIN-WEIGAND 2011), dennoch kann er auch seine Eigenschaften 
ändern, so dass sie denen der kuhassoziierten Erregern entsprechen können (WINTER 
2009c; WINTER und ZEHLE 2009b; VALENTIN-WEIGAND 2011; HOEDEMAKER et al. 
2014). 
Im Jahr 2010 wurde in Deutschland Sc. uberis mit 23 % als häufigster Mastitiserreger 
identifiziert (ANON 2011). Auch aus Frankreich, Großbritannien und Estland liegen 
ähnliche Werte vor (BRADLEY et al. 2007; BOTREL et al. 2010; KALMUS et al. 2011). 
Dem subklinischen Mastitisgeschehen in Deutschland konnte Sc. uberis von SOBIRAJ et 
al. (1997) und SCHWARZ et al. (2010) zu 8,2 % und zu 8,7 %, von KIRST et al. (2009) zu 
14,8 %, und von TENHAGEN et al. (2006) zu 1 % zugeordnet werden. 
2.2.4.2.2 Streptococcus (Sc.) agalactiae 
Für die Erregernachweis von Sc. agalactiae können zunächst flüssige 
Anreicherungsmedien, wie Straptosel-Bouillon, verwendet werden, in denen die 
Pathogene lange Ketten bilden. Für die anschließende Erregerisolierung werden feste 
Medien, wie Blutagar oder Edwards-Medium bzw. Thalliumsulfat-Kristallviolett-Toxin-Agar 
eingesetzt. Das Hämolyseverhalten ist uneinheitlich, denn es können alle drei Varianten 
auftreten (VALENTIN-WEIGAND 2011). Anhand ihrer Polysaccharidkapsel sind neun 
Serotypen zu unterscheiden (TIMONEY 2010). Ein besonderes Merkmal dieser Bakterien 
ist der positive CAMP-Test. Außerdem fehlt Sc. agalactiae die Fähigkeit zur 
Äskulinspaltung und besitzt die Eigenschaft zur Natriumhippurathyrdrolyse (VALENTIN-
WEIGAND 2011). Sc. agalactiae ist das einzige Mitglied des Lancefield-Gruppe B und ist 
bezogen auf Euterinfektionen die bedeutendste Streptokokkenart, denn er hat sich sehr 
stark an das Rindereuter angepasst. Die Infektion erfolgt überwiegend beim Milchentzug 
(TIMONEY 2010; VALENTIN-WEIGAND 2011). Durch Sc. agalactiae verursachte 
Mastitiden werden auch Gelber Galt genannt (KIRST et al. 2009). Im Euter breitet sich der 
Erreger galaktogen-aszendierenden aus. Sc. agalactiae kann sowohl klinische, als auch 
subklinische Mastitiden verursachen. Schon bei diesen macht der Erreger seinem Namen 
alle Ehre und verursacht einen Rückgang der Milchleistung. In den meisten Fällen 
resultiert aus der Infektion eine chronisch katarrhalische Galaktophoritis und Mastitis 
inklusive proliferativer Entzündungsprozesse. Bei akuten Galtmastitiden sind exsudativ-
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eitrige Entzündungsprozesse vorzufinden. Folgt keine Behandlung der Infektion kann dies 
zur Atrophie des betroffenen Viertels führen. Sc. agalactiae vermehrt sich nicht außerhalb 
des Tierkörpers, kann aber relativ lange auf der Euterhaut und in der Einstreu überleben. 
Er persistiert auch über die Trockenstehperiode im Euter und verursacht nach der 
Abkalbung klinisch manifeste Mastitiden (GEORGE et al. 2008; VALENTIN-WEIGAND 
2011). Sc. agalactiae war der häufigste Mastitiserreger, als die Therapie mit Antibiotika 
eingeführt wurde. Heute ist seine Bedeutung deutlich geringer (HEJLIČEK 1994; KIRST et 
al. 2009; VALENTIN-WEIGAND 2011). Laut Untersuchungen aus den USA, Kanada, 
Großbritannien und Schweden war Sc. agalactiae in weniger als 1 % die Ursache für 
klinische Euterinfektionen (GONZÁLEZ et al. 1990; BRADLEY et al. 2007; OLDE 
RIEKERINK et al. 2008; ERICSSON UNNERSTAD et al. 2009). Aus Dänemark berichten 
MWEU et al. (2012) von einem Anstieg der Inzidenz und Prävalenz von Sc. agalactiae. 
KALMUS et al. (2011) berichten aus Estland für die Jahre 2007 bis 2009 von einer 
Zunahme der Nachweishäufigkeit von Sc. agalactiae aus klinschen Mastitismilchproben 
von 9,0 % auf 14,7 %. Subklinischen Mastitiden konnten diese Autoren zu 9,0 % bis 
13,6 % auf Sc. agalactiae zurückführen. In Deutschland wurden bei subklinischen 
Mastitiden Prävalenzraten von 4,9 % (SOBIRAJ et al. 1997), 0,7 % (TENHAGEN et al. 
2006) und 0 % (KIRST et al. 2009) festgestellt. 
2.2.4.2.3 Streptococcus (Sc.) dysgalactiae 
Sc. dysgalactiae gehört meist der Lancefield-Gruppe C an (WINTER 2009c; VALENTIN-
WEIGAND 2011), aber es sind auch Angehörige der Lancefield-Gruppen A, G und L 
bekannt (TIMONEY 2010). Sc. dysgalactiae ist in der Lage α-Hämolyse zu zeigen 
(WINTER 2009c; TIMONEY 2010; VALENTIN-WEIGAND 2011). In der Literatur sind 
Angaben zu finden, nach denen dieser Keim meist umweltassoziiert ist (WINTER 2009c) 
aber auch als Kommensale der Haut und Schleimhaut fungiert (TIMONEY 2010). Damit 
kann er sowohl zwischen den Melkzeiten, als auch beim Melken übertragen werden 
(WINTER 2009c). Dabei fördern Verletzungen an den Zitzenspitzen (DIVERS und PEEK 
2008; GEORGE et al. 2008; WINTER 2009c, WINTER und ZEHLE 2009b, 2009a) und 
eine schlechte Melkhygiene die Verbreitung des Erregers in der Herde (GEORGE et al. 
2008). Der Keim kann 5–20 Monate im Euter persistieren und verursacht auf diese Weise 
meist subklinische Mastitiden (WINTER 2009c). Treten akute katarrhalische Infektionen 
auf, so sind sie in der Regel untypisch durch flockige Sekretveränderungen 
gekennzeichnet (DIVERS und PEEK 2008; GEORGE et al. 2008; WINTER 2009c). 
Allerdings kann auch leichtes Fieber beobachtet werden und das betroffene Viertel kann 
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geschwollen und warm sein, sowie eine teigige Konsistenz aufweisen (GEORGE et al. 
2008). 
In der Literatur unterschieden sich die Angaben zur Bedeutung von Sc. dysgalactiae 
deutlich. KALMUS et al. (2011) beschreiben, dass etwa 7,8 % der klinischen Mastitiden in 
Estland durch Sc. dysgalactiae verursacht wurden. Ähnliche prozentuale Anteile liegen für 
Kanada vor (OLDE RIEKERINK et al. 2008). Daten aus Schweden zeigen einen doppelt 
so hohen Anteil von Sc. dysgalactiae am akuten Mastitisgeschehen. BRADLEY et al. 
(2007). Aus Großbritannien berichten BRADLEY et al. (2007), dass aus 1,5 % der 
Milchproben bei klinischen Mastitiden Sc. dysgalactiae isoliert werden konnte. Beim 
subklinischen Mastitisgeschehen ermittelten SOBIRAJ et al. (1997) in Deutschland eine 
Prävalenzrate von 8,1 % für Sc. dysgalactiae. Einige Jahre später konnten von 
TENHAGEN et al. (2006) und KIRST et al. (2009) ein Anteil von 0,5 % und 1,5 % 
festgestellt werden. 
2.2.4.3 Escherichia (E.) coli 
E. coli gehört zur Familie der Enterobacteriaceae und ist ein stäbchenförmiges und 
teilweiße peritrich begeißeltes Bakterium (GYLES und FAIRBROTHER 2010; WIELER 
und EWERS 2011). E. coli ist gram-negativ, fermentativ, fakultativ anaerob und vermehrt 
sich auch unter anspruchslosen Bedingungen (GYLES und FAIRBROTHER 2010). Auf 
dem MacConkey-Agar wächst es in großen, rosa bis rotvioletten, trockenen Kolonien 
(BURVENICH et al. 2009c; GYLES und FAIRBROTHER 2010). Zur Anzucht wird i. d. R. 
zunächst ein Blutagar verwendet, auf dem E. coli als 2-3 mm große, schmutzig-graue 
Kolonie wächst. Anschließend wird ein Selektivnährboden, wie der Gassner-Agar, 
eingesetzt (BURVENICH et al. 2009c; WIELER und EWERS 2011). E. coli zeigt eine 
positive Indol-Reaktion und ist nicht in der Lage Urease und Hydrogensulfid zu 
produzieren, sowie Zitrat als Kohlenhydratquelle zu nutzen (GYLES und FAIRBROTHER 
2010). Des Weiteren ist E. coli laktosepositiv (WIELER und EWERS 2011). Anhand der 
Serotypisierung können über 700 Serotypen in pathogene und nicht pathogene Subtypen 
differenziert werden. Dabei werden Unterschiede in der Antigenstruktur auf der 
Bakterienoberfläche verwendet. Auf diese Weise unterscheidet man O-, K-, H- und 
F-Antigene (BURVENICH et al. 2003; GYLES und FAIRBROTHER 2010). 
E. coli gehört zur physiologischen Darmflora bei Mensch und Tier (BERGMANN 1994) und 
wird im Stall über verschmutzte Liegebuchten und Laufgänge sowie über nasse und 
schlammige Ausläufe verbreitet (MENZIES et al. 2000; BURVENICH et al. 2009c; GYLES 
und FAIRBROTHER 2010). Damit zählen E. coli und coliforme Keime zu den 
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Umwelterregern, die die Milchdrüse hauptsächlich zwischen den Melkzeiten infizieren, 
(WINTER und ZEHLE 2009b) und zu den major pathogens (HARMON 1994). Besonders 
hoch ist die Inzidenz schwerer, akuter phlegmonöser Coli-Mastitiden im geburtsnahen 
Zeitraum bis ca. 70 Tage p. p. (VANDEPUTTE-VAN MESSOM et al. 1993; MENZIES et al. 
2000; BURVENICH et al. 2007). In dieser Zeit finden enorme hormonelle und 
metabolische Veränderungen statt und der Energiehaushalt der Kuh weist eine negative 
Energiebilanz auf (BURVENICH et al. 2003). Außerdem kann die Immunabwehr durch 
Krankheiten oder azidotische und ketotische Stoffwechsellagen beeinträchtigt sein 
(GYLES und FAIRBROTHER 2010; HOEDEMAKER et al. 2014). Diese Faktoren führen 
bei der individuellen Kuh zu einer erhöhten Anfälligkeit gegenüber Coli-Mastitiden 
(DOSOGNE et al. 1998; BURVENICH et al. 2003; BURVENICH et al. 2007). 
Coli-Mastitiden sind i. d. R. akut, neigen eher nicht zur Chronizität und verlaufen selten 
subklinisch (NMC 1979; VANDEPUTTE-VAN MESSOM et al. 1993; BERGMANN 1994; 
BURVENICH et al. 2009c). Der perakute bis akute Krankheitsverlauf ist klinisch geprägt 
von Lethargie, Fieber, Tachykardie, Anorexie, reduzierter Pansen- und Darmmotilität und 
gegebenenfalls Diarrhoe (BERGMANN 1994; MENZIES et al. 2000; BLEUL et al. 2006). 
Lokal zeigt sich das infizierte Viertel stark vergrößert, ödematisiert, schmerzhaft und mit 
einer blauroten Färbung der Euterhaut. Die Sekretion ist stark reduziert und das Sekret 
zeigt sich wässrig, blutig-serös und graugelb. Es sind darin Fibrin- und Eiterflocken 
enthalten (NMC 1979; BERGMANN 1994; ANDERSEN 2003). Diese systemischen und 
lokalen entzündliche Veränderungen werden von Toxinen aus lysierten Bakterienzellen, 
dem sogenannten Endotoxin (LPS), und freigesetzten Entzündungsmediatoren wie 
Histamin und Prostaglandinen verursacht (NMC 1979; BERGMANN 1994; BURVENICH et 
al. 2003; WINTER 2009c; GYLES und FAIRBROTHER 2010). Aufgrund dieser Toxine, 
ihrer Symptome und ihres Verlaufs, wird diese Form der Entzündung auch toxische 
Mastitis genannt (MENZIES et al. 2000; BLEUL et al. 2006; BURVENICH et al. 2009c). 
Ohne Therapie kann diese Endotoxämie zum Tode führen (GYLES und FAIRBROTHER 
2010). 
BURVENICH et al. (2003) formulieren, dass die Inzidenz von E. coli weniger bedeutend 
ist, als vielmehr der Schweregrad der von ihm hervorgerufenen Mastitiden. So konnten bei 
nur 35-58 % der Milchproben von Kühen mit toxischer Mastitis E. coli nachgewiesen 
werden (MENZIES et al. 2000; BRADLEY und GREEN 2001; MENZIES et al. 2003; 
BLEUL et al. 2006). 
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2.2.4.4 Andere Mastitiskeime 
Weitere Erreger können im Mastitisgeschehen von Bedeutung sein. Zu den gram-positiven 
Keimen gehören Enterococcus spp., Listerien, C. bovis, T. pyogenes, Bacillus cereus, 
Clostridium perfringens und Nocardia asteroides. Unter die gram-negative Euterpathogene 
fallen Pasteurella spp., Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter calcoacetius, 
Bacteroides melaninogenicus, Fusobacterium necrophorum und die zur Gattung der 
Enterobacteriaceae zählenden Klebsiella spp., Enterobacter spp., Serratia spp. und 




Die DVG (2009) beschreibt das Vorgehen bei der Probengewinnung in ihren Leitlinien zur 
Entnahme von Milchproben. Um die Probe vor Verunreinigungen zu schützen, ist ein 
korrektes und hygienisches Vorgehen bei der Entnahme der Milchprobe essentiell (DVG 
2009; WINTER 2009c). Die diagnostische Sicherheit wird erhöht, wenn anstatt einer 
Einzel- eine Doppelprobe entnommen wird. Dabei wird zeitlich direkt nach der ersten 
Probennahme eine weitere Probe gewonnen. Dazwischen wird eine erneute 
Zitzendesinfektion vorgenommen. Dieses Vorgehen ist beim Verdacht auf das 
Vorkommen von umweltassoziierten Keimen gerechtfertigt. 
2.2.5.2 Somatische Zellen und Zellzahl 
Unter „somatischen Zellen“ werden körpereigene Zellen zusammengefasst, die 
physiologischerweise in der Milch vorhanden sind. Zu ihnen gehören neben Abwehrzellen 
Drüsen- und Epithelzellen der Milchsammelgänge. Im Sekret einer eutergesunden Kuh 
dominieren Makrophagen (ca. 60 %), während Lymphozyten (ca. 28 %), polymorphkernige 
neutrophile Granulozyten (ca. 12 %) und Epithelzellen (ca. 2 %) in weitaus geringeren 
Anteilen vertreten sind (MIELKE 1994; STAMPA und BRUNOTTE-SCHÜTTE 2006; 
BURVENICH et al. 2009d). Mit entzündungsbedingt ansteigender Zellzahl nimmt der 
Anteil polymorphkerniger neutrophiler Granulozyten deutlich zu (ca. 90 %), wohingegen 
der Anteil an Lymphozyten (ca. 9 %) und Makrophagen sinkt (ca. 3 %-13 %) (HARMON 
2001; KRÖMKER 2007; BURVENICH et al. 2009b). Innerhalb von nur wenigen Stunden 
kann der Zellgehalt vom physiolgischen Bereich bis hin zu 1012 pro Milliliter ansteigen 
(BLOWEY und EDMONDSON 2010). Die Anzahl an somatischen Zellen in Viertel- und 
Gesamtgemelksproben ist ein Maß für die Eutergesund
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in der Sammelmilch lässt auf den Eutergesundheitsstatus der Herde schließen (HARMON 
1994; STAMPA und BRUNOTTE-SCHÜTTE 2006; BURVENICH et al. 2009d; SCHWARZ 
et al. 2010). In der Literatur gibt es verschiedene Angaben zum physiologischen 
Zellzahlbereich. Die Angaben schwanken zwischen 10.000-100.000 Zellen/ml bei 
STAMPA und BRUNOTTE-SCHÜTTE (2006), 50.000-150.000 Zellen/ml bei WINTER 
(2009a) und 20.000-300.000 Zellen/ml bei MIELKE (1994). DJABRI et al. (2002) benennt 
die durchschnittliche Zellzahl eines bakteriologisch negativen Viertels mit 68.000/ml und 
SEEGERS et al. (2003) bezeichnet eine Milchdrüse mit weniger als 50.000 Zellen/ml als 
gesund. Die EMA (2003) geht von einer Zellzahlgrenze von 300.000 Zellen/ml aus, 
wohingegen die DVG (2012) in Bezug auf die IDF die physiologische Zellzahl mit bis zu 
100.000 Zellen/ml definiert. 
2.2.5.2.1 Einflussfaktoren auf die Zellzahl 
Neben der erregerbedingten Zellzahlerhöhung bei einer Mastitis gibt es weitere Faktoren, 
die einen Anstieg der somatischen Zellen verursachen können (SHELDRAKE et al. 1983; 
HARMON 1994, 2001; WINTER 2009a). Physiologischerweise ist das Zellzahlniveau 
direkt nach dem Abkalben und vor dem Trockenstellen höher als in der Mitte der Laktation 
(GUIDRY et al. 1980; DOHOO und MEEK 1982; SHELDRAKE et al. 1983; HARMON 
1994; BARKEMA et al. 1999; HAAS et al. 2002; WINTER 2009a). Auch eine höhere 
Laktationszahl bzw. das zunehmende Alter der Kuh ist mit einer steigenden Zellzahl 
verbunden (DOHOO und MEEK 1982; SHELDRAKE et al. 1983; HARMON 1994; HAAS et 
al. 2002; WINTER 2009a; BHUTTO et al. 2012). Eine einheitliche Erhöhung der Zellzahl in 
allen Eutervierteln kann durch Stress und Nervosität bedingt sein (DOHOO und MEEK 
1982; WINTER 2009a). Ebenso können zu kurze oder zu lange Zwischenmelkzeiten zu 
erhöhten Zellzahlen führen (WINTER 2009a). HOGEVEEN et al. (2001) beschreiben einen 
Abfall der Tankmilchzahl nach einer Erhöhung der täglichen Melkfrequenz. Des Weiteren 
zeigen Vorderviertel tendenziell geringer Zellzahlwerte als Hinterviertel (BARKEMA et al. 
1997). Weitere Ursachen für einen Anstieg der Zellzahl kann in Fehlern beim Melken, in 
fehlerhafter Melktechnik, im Fütterungsmanagement, in der Futterqualität (WINTER 
2009a) und in Umweltfaktoren (BHUTTO et al. 2012), wie der Jahres- oder Tageszeit, dem 
Tag und dem Management begründet sein (DOHOO und MEEK 1982). 
2.2.5.2.2 Messmethoden 
Die Bestimmung des somatischen Zellzahl in der Milch stellt den Goldstandard bei der 
Diagnostik eines entzündlichen Geschehens dar (PYÖRÄLÄ 2003). Die somatischen 
Zellen können direkt oder indirekt erfasst werden (IDF 1981; HAASMANN und SCHULZ 
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1994; KRÖMKER 2007; WINTER 2009c). Zu den direkten Methoden der 
Zellzahlbestimmung gehört die mikroskopische Zellzählung (IDF 1981). Sie ist sehr exakt, 
aber auch sehr arbeits- und zeitintensiv. Des Weiteren kann der Zellgehalt in der Milch 
mittels elektronischer Teilchenzählung, auch Coulter-Counter-Prinzip genannt, bestimmt 
werden. Dabei erfasst ein Partikelzähler die Zellen in der Milch, während diese durch eine 
Kapillare fließt (IDF 1981; HAASMANN und SCHULZ 1994; KRÖMKER 2007). Außerdem 
ist es möglich die Milch mit dem fluoreszierenden Farbstoff Ethidiumbromid zu vermengen, 
der die Desoxyribonukleinsäure (DNS) der Zellkerne einfärbt, um so die Zellzahl durch 
fluoreszenzoptische Teilchenzählung zu bestimmen. Das dafür eingesetzte Zählgerät 
heißt Fossomatic (IDF 1981; KRÖMKER 2007; WINTER 2009c). Sowohl das Coulter-
Counter-Prinzip, als auch die Fossomatic-Methode sind exakt, benötigen aber einen 
hohen Geräteaufwand (HAASMANN und SCHULZ 1994). 1957 wurde von SCHALM und 
NOORLANDER der California-Mastitis-Test entwickelt. Heute ist er die bekannteste 
indirekte Methode zur Zellzahlbestimmung und wird auch Schalm-Test genannt. Die Milch 
wird zu gleichen Teilen mit einer 4 %igen wässrigen Tensidlösung vermischt. Es kommt zu 
einer Komplexbildung der DNS mit der Testflüssigkeit, die eine Viskositätsänderung zur 
Folge hat, deren Anstieg mit der Erhöhung des Zellgehalts proportional ist (KRÖMKER 
2007). Die Methode ist einfach, schnell, zuverlässig, kann im Stall direkt beim Tier 
angewendet werden und gibt ein brauchbares semiquantitatives Ergebnis (PYÖRÄLÄ 
2002; RUEGG und REINEMANN 2002; STAMPA und BRUNOTTE-SCHÜTTE 2006; 
WINTER 2009b). 
2.2.5.3 Erregernachweis 
Die Standardmethode zur Erregeridentifizierung ist die Kultivierung der Mikroorganismen 
mittels bakteriologischer Untersuchung (BU). Zur weiteren Diagnostik können u. a. 
folgende Methoden angewandt werden: Gramfärbung, Katalase-, Koagulase-, Indoltest, 
Nachweis von Cumping Factor und Selektivnährböden (WINTER 2009c). Darüber hinaus 
werden auch neuere Methoden, wie die PCR (polymerase chain reaction, Polymerasen-
Kettenreaktion) (WINTER 2009c; KATHOLM et al. 2012) oder die matrix-assisted laser 
desorption/ionization time of flight mass spectrometry zum Erregernachweis eingesetzt 
(BARREIRO et al. 2010). 
2.2.5.3.1 Amplified Fragment Length Polymorphism (AFLP) 
Bei der AFLP handelt es sich um eine genotypische Differenzierungsmethode, die 1995 
von VOS et al. detailliert als eine neue Methode zur Erstellung von „genetischen 
Fingerabdrücken“ beschrieben wurde.  
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Sie beinhaltet vier Schritte. Zunächst wird im ersten Schritt die chromosomale DNS der zu 
untersuchenden Organismen durch zwei Restriktionsenzyme vollständig verdaut 
(SAVELKOUL et al. 1999; WASSENAAR und NEWELL 2000; FROST 2001). Außerdem 
findet die Ligation von doppelsträngigen Adaptern an die Enden der zuvor entstandenen 
DNS-Fragmente statt. Dabei stellt die Adaptersequenz die ursprüngliche 
Erkennungssequenz der Restriktionsenzyme nicht wieder her, sondern ist in einer Base 
verändert. Auf diese Weise ist es möglich, die Restriktion und die Ligation parallel in einem 
Arbeitsschritt ablaufen zu lassen. Im zweiten Schritt werden bei einer präselektiven PCR 
Primer eingesetzt, die komplementär zu den vorherigen Adaptern sind. Dadurch sind keine 
Vorkenntnisse über die amplifizierte DNS-Sequenz notwendig. Daraufhin werden im 
vierten Schritt bei der selektiven PCR die Produkte der ersten PCR als Vorlage verwendet. 
Die hierbei eingesetzten Primer sind jedoch um ein, zwei oder drei Nukleotide verlängert, 
so dass in diesem Schritt nur 1/16, 1/256 oder 1/4096 der Fragmente amplifiziert werden. 
Dadurch wird die Anzahl der Fragmente auf ein auswertbares Maß (ca. 100 Banden) 
reduziert (SAVELKOUL et al. 1999; WASSENAAR und NEWELL 2000). Im Anschluss 
erfolgen die gelelektrophoretische Auftrennung der AFLP-Produkte auf Polyacrylamid-
Gelen und die Auswertung der erhaltenen DNS-Bandenmuster. Die verwandtschaftlichen 
Beziehungen der untersuchten Stämme werden als Resultat einer Clusteranalyse in 
Dendrogrammen zusammengefasst und grafisch dargestellt. Dabei werden 
Ähnlichkeitswerte als Standards eingesetzt (SAVELKOUL et al. 1999; FROST 2001). So 
werden z. B. Mikroorganismen, deren Bandenmuster zu 90 bis 100 % genetische 
Homologie aufweisen, als Angehörige von identischen Stämmen betrachtet. Eine 
Homologie von 60 bis 90 % entspricht der selben Spezies, aber verschiedenen Stämmen 
(SAVELKOUL et al. 1999). 
Als Nachteil dieser Methode werden die hohen Anschaffungskosten und der komplexe 
Ablauf genannt (WASSENAAR und NEWELL 2000). Für diese Analysemethode spricht, 
dass sie mit der Epidemiologie, der Taxonomie und der Diagnostik von Pflanzen, 
Parasiten, Bakterien, Pilzen uvm. ein großes Anwendungsgebiet besitzt, lediglich eine 
sehr kleine Probenmenge ausreichend ist, keine Kenntnisse über die zu amplifizierende 
DNS-Sequenz vorhanden sein muss und sie nicht durch äußere Einflüsse (z. B. 
unterschiedliche Ausgangskonzentrationen der Proben) beeinträchtig wird (SAVELKOUL 
et al. 1999). 
In der Literatur wird der Einsatz der AFLP-Methode vor allem im Zusammenhang mit der 
Klärung von taxonomischen und epidemiologischen Fragestellungen beschrieben. Im 
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größten Umfang wird vom Einsatz der AFLP bei der Genotypisierung von Campylobacter-
Isolaten berichtet (DUIM et al. 1999; KOKOTOVIC und ON 1999; DUIM et al. 2000; 
LINDSTEDT et al. 2000; ON und HARRINGTON 2000; DUIM et al. 2001; GAULL 2002; 
ALTER und FEHLHABER 2003; KASIMIR 2005; HAMEDY 2012). Aber auch Yersina- 
(KASIMIR 2005), Acinetobacter- (KOELEMAN et al. 1998), Bacillus anthracis- (KEIM et al. 
1997) und S. aureus-Isolate (LEEUWEN et al. 2005; SAKWINSKA et al. 2011b; 
SAKWINSKA et al. 2011a; SALASIA et al. 2011) wurden anhand der AFLP genotypisiert. 
2.3 S. aureus-Mastitis als Bestandsproblem 
Für einen Milchviehbetrieb liegt die Problematik eines positiven S. aureus-Nachweises aus 
Milchproben im kontagiösen Charakter des Mastitiskeims (EBERHART et al. 1983; SMITH 
et al. 1985; SCHULZ 1994; WINTER und ZEHLE 2009b; HOEDEMAKER et al. 2014), 
seiner Fähigkeit in der Milchdrüse zu persistieren (ALMEIDA et al. 1996; WINTER 2009c), 
subklinische und chronische Infektionen zu verursachen (WINTER 2009c) und den damit 
verbundenen Kosten (s. Kapitel 2.2.1). Nach Einschätzung von HOEDEMAKER (2001) ist 
es nicht möglich, S. aureus vollständig und dauerhaft aus einer Milchviehherde zu 
entfernen. 
2.3.1 Mastitisbekämpfung 
Eine erfolgreiche Mastitisbekämpfung beinhaltet die systematische Therapie erkrankter 
Einzeltiere sowie die Umsetzung von Hygiene- und Managementmaßnahmen im 
gesamten Milchviehbetrieb (DVG 2012). Besonders seit den 1960er Jahren wurden auf 
dem Gebiet der systematischen Mastitisbekämpfung auf Bestandsebene große 
Fortschritte erzielt. In dieser Zeit wurde die Grundlage der wichtigsten Maßnahmen zur 
Mastitisbekämpfung durch NEAVE et al. (1969) gelegt. Diese Autoren entwickelten die 
Basis des noch heute gültige 5-Punkte-Plans: 1. Behandlung und Dokumentation aller 
klinischen Mastitisfälle, 2. nach jedem Melken Dippen der Zitzen mit Desinfektionslösung, 
3. antibiotisches Trockenstellen der Kühe am Ende der Laktation, 4. Merzung von 
chronisch euterkranken Tieren, 5. regelmäßige Überprüfung der Melkanlage. Mit Hilfe 
dieses Schemas konnten der somatischen Zellzahl und die Inzidenz klinischer Mastitisfälle 
über Jahrzehnte deutlich reduziert werden (VOLLING und KRÖMKER 2008; BLOWEY 
und EDMONDSON 2010; RUEGG 2012). 
2.3.1.1 Mastitistherapie 
Einer Mastitistherapie gehen eine Anamnese, eine sorgfältige klinische Untersuchung, 
zytobakteriologische Viertelgemelksuntersuchungen, die Diagnosestellung und eine 
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Prognose aus medizinischer und wirtschaftlicher Sicht voraus. Die Therapie bei einer 
klinischen Mastitis besteht, basierend auf den Ergebnissen einer Resistenzuntersuchung, 
aus Antibiotika und nicht-steroidalen Antiphlogistika (NSAID). Die Heilungserfolge sind 
u. a. vom Erkrankungszeitpunkt in der Laktation, dem Mastitiserreger und seinen 
Eigenschaften abhängig und können sehr unterschiedlich sein (DVG 2012). 
HOEDEMAKER (2001) spricht S. aureus-infizierten Eutervierteln eine schlechte 
Therapierbarkeit zu und bezeichnet ihn als Problemkeim unter den Mastitiserregern, da 
antibiotische Behandlungen in der Laktation nur geringe Erfolgschancen auf eine 
dauerhafte bakteriologische Heilung versprechen. Laut SOL et al. (2000) liegt die 
bakteriologische Heilungsrate bei einer klinischen S. aureus-Mastitis bei lediglich 52 %. 
Damit besteht nur eine geringe Differenz zwischen der Heilungsrate nach einer 
antibiotischen Behandlung und jener einer Selbstheilung. Vergleichbare Ergebnisse in 
Bezug auf die Heilungsraten bei mild und moderat verlaufenden klinischen Mastitiden 
veranlassen WERNER et al. (2010) in einer homöopathischen Behandlungsstrategie eine 
Alternative zum Antibiotikaeinsatz zu sehen. Und selbst die Endlaktationstherapie vor dem 
Trockenstellen unter antibiotischem Schutz bringt keine Verbesserung der 
bakteriologischen Heilungsraten (FELGENDREHER 2005; HAUFFE 2005). Lediglich bei 
Spitzentieren mit einer persistierenden S. aureus-Infektion spricht sich HAUFFE (2005) für 
eine kombinierte Endlaktationstherapie in Verbindung mit dem Trockenstellen unter 
antibiotischem Schutz aus. Insofern stimmen all diese Autoren in die von HOEDEMAKER 
et al. (2006) formulierten Zweifel an der Rechtfertigung für eine Antibiotikatherapie ein. 
Somit besteht diesbezüglich Uneinigkeit in der Literatur, da die DVG (2012) bei klinischen 
S. aureus-Mastitiden aus ethischen und ökonomischen Gesichtspunkten weiterhin die 
Therapie mit Antibiotika trotz der begrenzten Wirksamkeit empfiehlt. 
Ein neuer Behandlungsansatz von S. aureus-Mastitiden wird in der kombinierten 
Anwendung einer Impfung und der antibiotischen Therapie gesehen (HOEDEMAKER 
2001). Bei subklinischen Infektionen älterer Kühe, Vierteln mit einem sehr hohen 
somatischen Zellzahl, bei Tieren, deren hintere Viertel infiziert sind, sowie bei Tieren in 
frühen und mittleren Laktationsabschnitten darf nur eine geringe Heilungsrate erwartet 
werden (SOL et al. 1997). Deshalb ist bei subklinischen Mastitiden die Laktationstherapie 
aus ökologischen und epidemiologischen Aspekten nur bei Tankmilchzellzahlen um 
400.000/ml zu empfehlen (SOL et al. 1997; HOEDEMAKER 2001; DVG 2012). 
Neben der Laktationstherapie wird bei einem Milchzellgehalt von über 200 000/ml auf 
Tierebene sowie auf Problembetrieben das Trockenstellen unter antibiotischem Schutz 
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empfohlen (ERSKINE 2001; BTK 2010; KRÖMKER 2013). PHILPOT (1979) sieht viele 
Vorteile darin, denn dieses Vorgehen verspricht gute Heilungsraten von subklinischen 
Mastitiden, senkt die Neuinfektionsrate während der Trockenstehperiode, reduziert die 
Prävalenz klinischer Mastitiden zu Laktationsbeginn und bringt keine Milchverluste mit 
sich. SOL et al. (1994) ermittelten eine Heilungsrate von mit S. aureus-infizierten Vierteln 
über die Trockenstehperiode von etwa 66 %. 2001 benennt ERSKINE die Heilunsrate für 
die Trockenstehperiode mit 30-70 %. Aktuell unterstreicht KRÖMKER (2013) die sehr 
guten zytobakteriologischen Heilungsraten einer „dry-cow“ Therapie von bis zu 90 %. Das 
Trockenstellen unter antibiotischem Schutz sollte bei allen Eutervierteln eines Tieres 
vorgenommen werden, sobald nur eines subklinisch erkrankt ist. Das Trockenstellen unter 
antibiotischem Schutz ist die wirksamste und ökonomischste Methode zur Behandlung 
subklinischer Mastitiden und zur Verhinderung von Neuinfektionen (ERSKINE 2001; DVG 
2012; KRÖMKER 2013). Schlechte Heilungsaussichten bestehen hingegen für chronisch 
infizierte Euterviertel, Tiere mit mehreren infizierten Vierteln (SOL et al. 1994; ERSKINE 
2001; WINTER 2009c; KRÖMKER 2013; HOEDEMAKER et al. 2014), bei älteren Kühen, 
bei einer Infektion der Hinterviertel und sehr hohen Zellzahlen (SOL et al. 1994). Häufig ist 
die Merzung älterer infizierter Kühe die einzige Möglichkeit den Infektionsdruck in der 
Herde zu senken (HOEDEMAKER 2001; HERMANS et al. 2010; DVG 2012). Mittel- und 
langfristig ist die Sicherung der Eutergesundheit des Einzeltiers nicht durch die Therapie 
alleine, sondern durch die Umsetzung von Maßnahmen auf Herdenebene zu 
gewährleisten (PETERSSON-WOLFE et al. 2010; DVG 2012). 
2.3.1.2 Managementmaßnahmen 
Von NEAVE et al. (1969) wurden zum ersten Mal Managementmaßnahmen 
zusammengefasst, um die intramammäre Infektionen unter dem Melken und zwischen den 
Melkzeiten vorzubeugen. Der damals entwickelte 5-Punkte-Plan wurde 2001 vom NMC 
zum 10-Punkte-Plan erweitert. Er beinhaltet folgende Maßnahmen: I. Betriebsinterne und 
individuelle Ziele bezüglich der Eutergesundheit definieren, II. eine saubere, trockene und 
komfortable Umgebung für die Tiere schaffen, III. hygienische und saubere Melkabläufe 
sicherstellen, IV. Pflege und hygienische Nutzung des Melkequipments, V. Dokumentation 
aller klinischen Mastitiden, VI. vereinheitlichte Arbeitsabläufe bei klinischen Mastitiden 
während der Laktation, VII. ein effektives Trockenstellmanagement, VIII. Gewährleistung 
von Biosicherheit gegenüber kontagiösen Pathogenen und chronisch erkrankten Tieren, 
IX. regelmäßiges Monitoring des Eutergesundheitsstatus sowie X. eine regelmäßige 
Überprüfung dieses Mastitisbekämpfungsprogramms. Konkrete Maßnahmen dazu wurden 
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u. a. auch von PHILPOT (1979), EBERHART et al. (1979), SCHULZ (1994), FUCHS 
(1994), HOEDEMAKER (2001), PYÖRÄLÄ (2002), VOLLING und KRÖMKER (2008), 
GEORGE et al. (2008), HERMANS et al. (2010), DVG (2012) und HOEDEMAKER et al. 
(2014) benannt und als essentiell angesehen. Ergänzend wird von EBERHART et al. 
(1979), SCHULZ (1994), PYÖRÄLÄ (2002), HOEDEMAKER et al. (2014) auf die 
Bedeutung einer adäquaten, wiederkäuer-, bedarfs- und leistungsgerechten Fütterung 
hingewiesen. Darüber hinaus sehen FUCHS (1994), VOLLING und KRÖMKER (2008) und 
die DVG (2012) in der Fachkunde, der Motivation und Initiative sowie einer 
gewissenhaften Arbeitseinstellung des Personals bzw. des Tierhalters einen weiteren 
wichtigen Faktor bei der Umsetzung von Maßnahmen zur Verbesserung der 
Eutergesundheit. Außerdem ist Ruhe im Umgang mit den Tieren und Routine bei den 
täglichen Abläufen wesentlich zur Stressvermeidung (EBERHART et al. 1979; VOLLING 
und KRÖMKER 2008). Dies alles ist von Bedeutung, da durch eine optimierte Haltung, 
Fütterung und Handhabung der Tiere auch deren Immunabwehr und dadurch das 
Selbstheilungspotential gefördert wird (HOEDEMAKER 2001). Die Umsetzung des 
5-Punkte-Plans in der Praxis hat dazu geführt, dass kuhassoziierte Keime wie S. aureus 
und Sc. dysgalactiae zurückgedrängt wurden (VOLLING und KRÖMKER 2008; RUEGG 
2012). Im Gegenzug nahm die Bedeutung von umweltassoziierten Keimen wie E. coli, 
Sc. uberis und KNS bei Euterinfektionen jedoch zu (VOLLING und KRÖMKER 2008). 
Die Grundlage für die Umsetzung der bereits besprochenen betriebsindividuellen und 
keimspezifischen Managementmaßnahmen bildet eine Leitkeimbestimmung (VOLLING 
und KRÖMKER 2008). Beim Nachweis von Umweltkeimen sollte der Schwerpunkt auf 
sauberen Liegeboxen, Gebäuden und Laufbereichen liegen, beim Melken sollten nur 
trockene und saubere Euter angerüstet, Zitzenverletzungen vermieden sowie eine aktive 
Fliegenbekämpfung durchgeführt werden. Außerdem kann der Einsatz von 
Zitzenversieglern beim Trockenstellen helfen die Neuinfektionsrate zu senken (SCHULZ 
1994). Bei kontagiösen Erregern wie S. aureus empfehlen BARKEMA et al. (2006) die 
Umsetzung des 5- bzw. 10-Punkte-Plans. Besonders wichtig ist die Melkhygiene, 
Zitzendippen, die Identifizierung und Separation von infizierten Tieren und gegebenenfalls 
ihre Merzung. Das systematische Trockenstellen unter antibiotischem Schutz kann 
chronische Prozesse zur Ausheilung bringen und Neuinfektionen verhindern 
(HOEDEMAKER 2001; BARKEMA et al. 2006; HERMANS et al. 2010; PETERSSON-
WOLFE et al. 2010). RUEGG (2012) fasst zusammen, dass erfolgreiche 
Eutergesundheitsprogramme von einer effektiven Detektion der Eutererkrankung, deren 
akkurater Diagnose, dem Abwägen der verwendeten Behandlungsoptionen und der 
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Einbeziehung herdenspezifischer Präventionsmaßnahmen in Verbindung mit der Kenntnis 
des Mastitispathogens abhängig sind. Konkrete Präventionsmaßnahmen zur Bekämpfung 
von S. aureus wurden u. a. von HOEDEMAKER (2001) und PETERSSON-WOLFE et al. 
(2010) ausformuliert: 1. Optimale Melkhygiene und Melktechnik, 2. Gruppierung S. aureus-
positiver Tiere, 3. Eutergesundheitsstatus einzelner Tiere durch Milchproben eruieren, 
4. Merzung chronisch infizierter Tiere, 5. Fliegenbekämpfung, 6. Keine Milch infizierter 
Kühe an Kälber verfüttern (ROBERSON et al. 1998) und 7. Vakzination. Allerdings wird es 
auch mit diesen Maßnahmen nach Einschätzung von HOEDEMAKER (2001) nicht 
möglich sein, S. aureus vollständig und dauerhaft aus einer Herde zu eliminieren. Als 
Grund dafür werden epidemiologische Aspekte und Probleme bei der Diagnostik 
aufgeführt. Stattdessen wird als Ziel dieser Bekämpfungs- und Präventionsmaßnahmen 
die größtmögliche Reduktion der Neuinfektionsrate angegeben. Auch PETERSSON-
WOLFE et al. (2010) sehen in der Prävention von Neuinfektionen und der Merzung 
infizierter Tiere aktuell die einzige Möglichkeit einer erfolgreichen Bekämpfung von 
S. aureus auf Herdenebene. Darüber hinaus sollte die Mastitisüberwachung in jeder Herde 
Bestandteil des Herdengesundheitsprogramms sein (PYÖRÄLÄ 2002). Die dabei 
getroffenen Managementmaßnahmen erzielen laut HUIJPS et al. (2010) in Herden mit im 
Vorhinein schlechter Eutergesundheit größere Effekte, als in Herden mit einem bereits 
guten Eutergesundheitsstatus. 
2.4 Vakzination gegen Mastitis 
MELLENBERGER (1977) definiert die Vakzination gegen Mastitiden als Injektion einer 
Suspension aus abgeschwächten lebenden oder abgetöteten Bakterien in den Körper 
oder die Milchdrüse, um so eine Immunität gegenüber diesem Bakterienstamm oder 
seinen Toxinen zu induzieren. Der erfolgreiche Einsatz von Vakzinen in der 
Mastitisbekämpfung steht immer im Kontext der Optimierung des Managements v. a. in 
Bezug auf die Haltungs- und Melkhygiene (HOEDEMAKER 2001; PETERSSON-WOLFE 
et al. 2010; ERSKINE 2012). Die Vakzination ist kein Ersatz oder Ausgleich für mangelnde 
Hygiene und fehlerhaftes Management (ANACKER 2005; ERSKINE 2012). Das Ziel des 
Vakzineeinsatzes sollte die Förderung der Selbstheilung bei bereits bestehenden und v. a. 
subklinischen Infektionen sein, um die Prävalenz von Euterinfektionen und Mastitiden zu 
verringern (NORDHAUG et al. 1994; YANCEY, JR. 1999; HOEDEMAKER 2001) sowie 
einen präventiven Schutz gegenüber Neuinfektionen zu erzeugen (NORDHAUG et al. 
1994; YANCEY, JR. 1999). Außerdem sollte die Vakzine den Schweregrad von Mastitiden 
reduzieren (NORDHAUG et al. 1994; YANCEY, JR. 1999), eine geeignete Immunantwort 
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(SUTRA und POUTREL 1994) mit einer langanhaltende Produktion von Antikörpern 
gewährleisten (O'BRIEN et al. 2001) und darf keine Antigene enthalten, die unerwünschte 
Nebenwirkungen hervorrufen (NORDHAUG et al. 1994; SUTRA und POUTREL 1994). 
Zudem sollte der ideale Impfstoff auch vorbeugend bei Färsenmastitiden noch vor der 
Kalbung erfolgreich einsetzbar sein. Als Folge dessen würden die Tankmilchzellzahl 
gesenkt und Milchverluste reduziert (NORDHAUG et al. 1994). Die Entwicklung von 
Vakzinen gegen diverse Mastitiskeime hat sich bisher deutlich schwieriger gestaltet, als 
gegen Pathogene anderer Infektionskrankheiten (COLDITZ und WATSON 1985; 
YANCEY, JR. 1999; PYÖRÄLÄ 2002). Probleme einer wirksamen Immunisierung gegen 
Mastitiden sind u. a., dass sie durch viele sehr unterschiedliche Pathogene hervorgerufen 
werden, Milch ein gutes Nährmedium für Mastitiskeime darstellt und durch sie die 
Komponenten des Immunsystems verdünnt werden. Das in der Milch enthaltene Fett und 
Kasein hemmt die Phagozytose der intraluminalen neutrophilen Granulozyten. Außerdem 
erschwert die große Oberfläche des Milchdrüsenepithels eine ausreichende Kontrolle 
dieser durch Immunzellen (COLDITZ und WATSON 1985; YANCEY, JR. 1999). Des 
Weiteren wird angenommen, dass die zahlreichen Misserfolge bei der Entwicklung von 
Vakzinen auf eine suboptimale Applikationsform bzw. Lokalisation (PETZL und 
SCHUBERTH 2012) zurückzuführen sind und auch die intakte Blut-Euter-Schranke mit 
ihrer Barrierefunktion (u. a. gegenüber Antikörpern) von Bedeutung ist (COLDITZ und 
WATSON 1985). ANDERSON (1982) gibt zu bedenken, dass eine Impfung gar nicht 
präventiv gegenüber einer bakteriellen Infektion wirken kann, denn das durch den Erreger 
sensibilisierte Immunsystem wird erst aktiviert, wenn das Pathogen bereits eingedrungen 
ist. Schließlich kann auch nach natürlichen intramammären Infektionen kein 
langandauernder Schutz gegenüber dem gleichen Erreger festgestellt werden (PETZL und 
SCHUBERTH 2012). 
2.4.1 S. aureus-Vakzinen 
In den letzten Jahren und Jahrzehnten gab es viele Bemühungen wirksame Vakzine 
gegen klinische und subklinische IMIs mit S. aureus zu entwickeln. Es wurden attenuierte 
Lebend- und Totimpfstoffe getestet, Impfstoffe mit Zellwandbestandteilen und Toxoiden 
(MELLENBERGER 1977; HERMANS et al. 2010; ZECCONI 2010; PETZL und 
SCHUBERTH 2012). 2001 hebt HOEDEMAKER hervor, dass die Fähigkeit zur Kapsel- 
oder Pseudokapselbildung beim verwendeten Impfstamm von Bedeutung ist, sowie dass 
dem Impfstoff andere spezifische Antigene beigefügt werden (z. B. Protein A, Toxoide, 
Fibronektin-Bindungsprotein). Unabhängig davon, welches Antigen für die 
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Impfstoffherstellung verwendet wurde, konnte durch eine Vakzination von Milchkühen 
bisher kein vollständiger Schutz gegen S. aureus-Infektionen beschrieben werden 
(HERMANS et al. 2010; SCALI et al. 2015). Eine Ursache für den Misserfolg könnte darin 
begründet sein, dass das Immunsystem in ständigem Kontakt zu 
Staphylokokkenantigenen steht, da diese als Kommensale weit verbreitet sind und 
deshalb nicht in dem gewünschten Maße auf sie reagiert (OTTO 2008).  
2.4.1.1 Inaktivierte Bakterien, Toxine und Toxoide 
1977 formulierte MELLENBERGER, dass bis dato nur geringe Erfolge durch den 
Impfeinsatz von inaktivierten Bakterien und Toxoiden erzielt werden konnten. WATSON 
(1992), NICKERSON et al. (1993) und NORDHAUG et al. (1994) setzten Vakzine ein, die 
neben inaktivierten Mikroorganismen auch Toxoide enthielten. WATSON (1992) und 
NICKERSON et al. (1993) stellten dabei eine Reduktion der Neuinfektionsrate fest, 
WATSON (1992) zusätzlich eine höhere Milchleistung als die Kontrollgruppe. Hingegen 
fanden NORDHAUG et al. (1994) Anzeichen dafür, dass durch die Vakzine der 
Schweregrad klinischer Symptome reduziert wurde. Des Weiteren konnten diese Autoren 
nur augenscheinliche, aber keine statistisch signifikanten Unterschiede bezüglich der 
Mastitisinzidenz und der Viertelgemelkszellzahlen (VZZ) feststellen. LEITNER et al. 
(2003a) entwickelten eine Vakzine aus drei inaktivierten S. aureus-Feldisolaten. Als 
Reaktion auf eine experimentelle Infektion mit einem in der Vakzine enthaltenen 
Serotypen zeigte sich die Impfgruppe zu 70 % geschützt. Im Feldversuch schnitten die 
vakzinierten Tiere lediglich bei der Milchleitung und bei den somatischen Zellzahlen 
besser als die Kontrollgruppe ab (LEITNER et al. 2003a). CHANG et al. (2008) 
beschreiben vielversprechende Ergebnisse in einem sehr kleinen Umfang in Bezug auf 
den Schutz vor subklinischen Mastitiden, wenn enterotoxinbildende S. aureus-Serotypen 
zur Vakzination verwendet werden. Von MIDDLETON et al. (2006; 2009) und LUBY et al. 
(2007) wurde der Einsatz des in den USA kommerziell erhältlichen Impfstoffes Lysigin® 
(Boehringer Ingelheim Vetmedica) beschrieben. Bei LUBY et al. (2007) schieden alle 
Tiere, trotz eines nachweislichen Anstiegs spezifischen IgG-Antikörpertiters im Blut und 
der Milch, bis zum Ende der Studie einen heterologen S. aureus-Stamm aus, mit dem sie 
im Verlauf der Studie experimentell infiziert wurden. MIDDLETON et al. (2006) kommen zu 
dem Ergebnis, dass durch den Einsatz von Lysigin® zwar der Schweregrad und die Dauer 
klinischer Mastitiden gesenkt werden können, jedoch nicht die Inzidenz von 
intramammären Neuinfektionen. Außerdem verwendeten MIDDLETON et al. (2006) zwei 
experimentelle Vakzinen mit drei bzw. fünf S. aureus-Isolaten. Die Tiere dieser 
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Vakzinationsgruppen schnitten in Bezug auf die VZZ, die Milchmenge und der Inzidenz 
von IMI mit S. aureus, ebenso wie die Vakzinationsgruppe mit Lysigin®, nicht besser als 
die Kontrollgruppe ab. ZECCONI (2010) überzeugen die bisherigen Resultate aus 
Impfversuchen nicht, denn durch den Einsatz zahlreicher Vakzine konnte zwar die 
Spontanheilungsrate und der Schweregrad von IMIs positiv beeinflusst werden, aber keine 
konnte bisher großflächig und herdenübergreifend Neuinfektionen verhindern. 
2.4.1.1.1 Startvac® 
Bei Startvac® (HIPRA Deutschland GmbH) handelt es sich um die erste europaweit 
zugelassene kommerzielle Vakzine. Laut Hersteller enthält sie den inaktivierten S. aureus-
Stamm SP140, der den schleimassoziierten Antigenkomplex (slime associated antigenic 
complex, SAAC) exprimiert sowie eine inaktivierte E. coli J5-Komponente. Sie findet 
Anwendung bei der Immunisierung von Milchkühen und Färsen in Betrieben mit 
rezidivierendem Mastitisgeschehen, um hier die Inzidenz subklinischer Mastitis und das 
Auftreten und den Schweregrad der klinischer Mastitiden, die durch S. aureus, 
Colibakterien und KNS verursacht wurde, zu senken. Außerdem kann der Anstieg der 
Spontanheilungsrate und der Milchleistung erwartet werden (MARCH et al. 2012). Der 
Hersteller empfiehlt die erste Injektion 45 Tage a. p., die zweite 35 Tage danach (etwa 
zehn Tage a. p.) und die dritte Vakzination 62 Tage (etwa 52 Tage p. p.) nach der 
vorherigen. 
Auf dem World Buiatric Congress 2012 in Lissabon und dem National Mastitis Council 
2013 in San Diego, Kalifornien, stellten mehrere Autoren Feldstudien aus verschiedenen 
europäischen Ländern vor, in denen vom Einsatz dieses Impfstoffes berichtet wird 
(AMROTH und DOBOLYI 2012; GENINATTI et al. 2012; KUMANOVSKY 2012; JIMÉNEZ 
et al. 2012; NIKOLAYEVICH 2012; PINHO et al. 2012; ROQUE 2012; SOUSA et al. 2012; 
URUEÑA und MAGADÁN 2012; WERNITZNIG 2012; TACKEN 2013; COOMANS 2013; 
LINDSAY 2013; MAY 2013; ORTEGA 2013; ROGER und JIMÉNEZ 2013). Bei diesen 
Feldbeobachtungen konnte die Eutergesundheit verbessert und gleichzeitig die Kosten in 
Verbindung mit Antibiotikaanwendungen und Merzungen reduziert werden. Aus 
Deutschland beschreiben TISCHER et al. (2012) sowie FEHLINGS und HUBER-
SCHLENSTEDT (2014) ihre Erfahrungen mit Startvac®. Erstere setzten in ihrer Feldstudie 
den Mastitisimpfstoff in einem Milchviehbetrieb mit 450 Kühen in Norddeutschland ein, 
dessen Mastitisgeschehen von KNS, S. aureus, E. coli und Sc. uberis geprägt war. Sie 
berichten von einer Reduktion der Inzidenz klinischer Mastitiden, der Neuinfektionsrate 
und der GZZ. FEHLINGS und HUBER-SCHLENSTEDT (2014) setzten Startvac® in ihrer 
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Feldstudie auf acht bayrischen Milchviehbetrieben mit dem Mastitisleitkeim S. aureus ein. 
Zu Versuchsbeginn waren deutlich mehr ungeimpfte als geimpfte Tiere an einer 
subklinischen Mastitis erkrankt. Im Laufe der Studie sank dieser Anteil im Vergleich zur 
Vakzinationsgruppe deutlich. Am 52. LT schnitten die geimpften Tiere sowohl bei der 
Beurteilung des Sekrets als auch bei der Inzidenz subklinischer Mastitiden schlechter ab 
als die Kontrolltiere. Zum Studienende hin relativierte sich das Ergebnis zugunsten der 
Vakzinationsgruppe. FEHLINGS und HUBER-SCHLENSTEDT (2014) urteilten, dass es 
mit Startvac® möglich ist Infektionen mit S. aureus zu reduzieren. In den USA prüften 
SCHUKKEN et al. (2014) die Wirksamkeit von Startvac® hinsichtlich seiner Wirksamkeit 
gegenüber IMIs mit S. aureus und KNS. An dieser Studie waren 809 Kühe auf zwei 
Betrieben beteiligt. Alle Tiere wurden im Zuge des Trockenstellmanagements geimpft, bis 
50 % der melkenden Tiere zur Vakzinationsgruppe gehörten. Anschließend wurden 
weitere Tiere nach zufälliger Einteilung vakziniert oder bildeten die Kontrollgruppe. Im 
Versuchsverlauf über 22 Monate blieb die Prävalenz von S. aureus in Betrieb A 
augenscheinlich mehr oder weniger gleich. In Betrieb B zeigte sich hingegen eine 
deutliche Reduktion. Bezüglich KNS gestaltete sich die Prävalenz in beiden Betrieben 
annährend unverändert. Anhand aufwändiger statistischer Auswertungen erkennen 
SCHUKKEN et al. (2014) eine Abnahme der basic reproduction ratio von S. aureus und 
KNS. Letztendlich bewerten sie die Wirksamkeit der Vakzine als moderat und erkennen 
sie als wertvolles Werkzeug zur Reduktion von Inzidenz und Prävalenz bei 
Staphylokokkeninfektionen an. Dabei betonen sie aber auch die Bedeutung von Hygiene- 
und Managementmaßnahmen. Aus Großbritannien berichten BRADLEY et al. (2015) von 
einem weiteren Feldversuch mit Startvac®. Das Ziel dieser Studie war, mit dieser Vakzine 
die Eutergesundheit in Bezug auf klinische Coli-Mastitiden zu verbessern. Allerdings 
konnte im Versuchszeitraum keine Reduktion der Inzidenz klinischer oder subklinischer 
Mastitiden bei den vakzinierten Tieren beobachtet werden. Dennoch minderte sich in der 
Vakzinationsgruppe der Schweregrad klinischer Mastitiden und die Milchleistung dieser 
Tiere war signifikant höher als bei Tieren der Kontrollgruppe. Des Weiteren setzten 
UHLENBRUCK et al. (2012) Startvac® ein, um den Effekt der Vakzination in einer Herde 
mit hoher KNS-Prävalenz zu erfassen. Es konnte keine Verbesserung der 
Eutergesundheit in Bezug auf die zytobakteriologischen Befunde von 
Viertelgemelksproben, die GZZ aus den Daten der Milchleistungsprüfung (MLP), die 
Mastitisinzidenz und die Reduktion des Schweregrades klinischer Mastitiden festgestellt 
werden. Weiterhin ließ auch die Analyse der theoretischen Tankmilchzellzahl 
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(=(GZZ x kg Milch)/ Anzahl der laktierenden Tiere) UHLENBRUCK et al. (2012) keine 
Verbesserung der Eutergesundheit erkennen. 
2.4.1.1.2 Stallspezifische Vakzinen mit inaktivierten Bakterien 
In Deutschland ist es zulässig bei Ermangelung eines kommerziellen Impfstoffes eine 
bestandsspezifische Vakzine einzusetzen, die in den geimpften Tieren des Bestandes 
eine spezifische Immunität gegen Bakterienstämme induziert, die individuell in diesem 
Bestand für das Mastitisgeschehen verantwortlich sind (TENHAGEN et al. 2001). 
TENHAGEN et al. setzten 2001 einen bestandsspezifischen Impfstoff aus zwei S. aureus-
Stämmen bei Färsen ein. 164 Tiere wurden fünf und zwei Wochen vor dem errechneten 
Kalbedatum geimpft, 157 Färsen erhielten zu den gleichen Zeitpunkten ein Placebo 
injiziert. Die Vakzine bestand aus einer definierten Menge mit Formaldehyd inaktivierter 
S. aureus-Stämme, sowie Phenol und Aluminiumhydroxydlösung als Adjuvantien. Die 
Prävalenz von IMI mit S. aureus unterschied sich nicht signifikant zwischen der 
Vakzinations- und der Kontrollgruppe, ebenso wie die Inzidenz klinischer Mastitiden und 
die Prävalenz von S. aureus aus Mastitismilchproben. Die Zellzahl der geimpften Tiere war 
niedriger als bei der Kontrollgruppe, allerdings war nur einmal eine Signifikanz 
festzustellen. Rückblickend fassen TENHAGEN et al. (2001) zusammen, dass der Einsatz 
der bestandsspezifischen Vakzine gegen S. aureus in diesem Bestand keinen Effekt hatte. 
Auch HOEDEMAKER et al. (2001) setzten eine bestandsspezifische Vakzine in einem 
Feldversuch ein, der auf einem Milchviehbetrieb mit chronischem S. aureus-
Infektionsgeschehen (Herdenprävalenz 20-30 %) durchgeführt wurde. Die Vakzine 
bestand aus einer definierten Menge eines durch Formaldehyd inaktivierten S. aureus-
Stammes, Aluminiumhydroxydlösung und Phenol. Die Grundimmunisierung bestand aus 
zwei Injektionen im Abstand von drei Wochen. Eine Boosterung fand zum Zeitpunkt des 
Trockenstellens statt sowie fünf und zwei Wochen vor dem geplanten Kalbedatum. An 
diesem Versuch nahmen 35 Tiere in der Vakzinationsgruppe und 36 Tiere in einer 
Kontrollgruppe teil. Trotz Anstieg des Antikörpergehalts im Blut konnte zwischen der Impf- 
und der Kontrollgruppe kein Unterschied bezüglich der Prävalenzen von S. aureus-
Infektionen, S. aureus-Mastitiden oder der GZZ festgestellt werden. So kommentiert 
HOEDEMAKER in einer weiteren Veröffentlichung des Jahres 2001, dass sich einfache 
stallspezifische Vakzine bezüglich der Verringerung der Infektionsprävalenz und der 
Neuinfektionsrate nicht zu bewähren scheinen. 
ANACKER (2005) führte einen Feldversuch mit einem bestandsspezifischen Impfstoff bei 
Färsen auf zwei Milchviehbetrieben durch. Die eingesetzten Vakzinen enthielten mehrere 
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inaktivierte Stämme unterschiedlicher Mastitiserreger u. a. S. aureus und Adjuvantien. Es 
wurden 52 und 34 Färsen acht, sechs und zwei Wochen vor dem errechneten Kalbedatum 
mit 5 ml Bestandsimpfstoff subkutan vakziniert. Das Ziel war eine Reduktion der Prävalenz 
von Infektionen und der Inzidenz klinischer Mastitiden bei Jungkühen. Zunächst konnte ein 
deutlicher Anstieg des Gehalts an Antikörpern gegen Mastitiserreger im Blut der geimpften 
Tiere erkannt werden. Nach dem Abkalben war bei der Infektionsrate keine Veränderung 
zwischen der Impf- und der Kontrollgruppe festzustellen. Allerdings zeigen sich deutliche 
Unterschiede zwischen geimpften und ungeimpften Tieren in der Prävalenz von 
Mastitiserregern. Durch die Impfung wurde das Erregerspektrum erheblich beeinflusst. So 
nahm der Anteil an S. aureus-positiven Tieren bezogen auf alle bakteriologisch positiven 
Tiere hin zur sechsten Laktationswoche deutlich ab, hingegen stieg der Anteil mit 
Nachweisen von umweltassoziierter Mikroorganismen an. Auf Betrieb A erkrankten im 
Beobachtungszeitraum 15 % weniger Jungkühe an einer klinischen Mastitis als in der 
Vergleichsgruppe. In Betrieb B herrschten Managementprobleme vor, so dass ANACKER 
(2005) schlussfolgert, dass hier allein der Einsatz einer bestandsspezifischen Vakzine 
nicht ausreicht, um die Eutergesundheit zu verbessern. In Betrieb A glich sich der 
Unterschied des Zellgehalts von a. p. hin zur sechsten Laktationswoche aus. In Betrieb B 
konnte kein Einfluss auf den Zellgehalt festgestellt werden. Im Wesentlichen blieb die 
Milchleistung der Tiere unbeeinflusst von der Impfung. ANACKER (2005) zieht Bilanz, 
dass der Einsatz von bestandsspezifischen Impfstoffen die Eutergesundheit positiv 
beeinflusst. Jedoch sind die Hygienemaßnahmen und das Management nicht zu 
vernachlässigen. 
2.4.1.2 Lebende Bakterien 
WATSON berichtet 1984 vom Einsatz eines attenuierten, aber lebenden S. aureus-
Stammes, der aus einer Mastitismilchprobe gewonnen wurde. Mit diesem Vakzin konnte 
der Anteil an IgG1 und IgG2 im Serum geimpfter Tiere deutlich gesteigert werden und 
damit die Fähigkeit S. aureus effektiver zu opsonieren. Allerdings bildeten alle Tiere an der 
Injektionsstelle Abszesse aus. Eine klinische Mastitis infolge der Impfung konnte nicht 
beobachtet werden. WATSON (1984) schlussfolgert aus diesem Versuch, dass die 
geimpften Färsen eine höhere Resistenz gegenüber S. aureus ausgebildet haben als die 
Kontrolltiere. 
PELLEGRINO et al. (2008) verwenden als Vakzine das Lyophilisat eines avirulenten 
S. aureus-Mutanten. Die Impfung resultierte in einem signifikanten Anstieg spezifischer 
IgG im Blut und der Milch. Außerdem wiesen die vakzinierten Tiere eine signifikant höhere 
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Milchleistung auf. 10 Tage p. p. wurde experimentell eine Infektion mit einem homologen 
virulenten Stamm provoziert. Daraufhin entwickelte nur die Hälfte der geimpften Tiere eine 
Mastitis, jedoch alle Tiere der Kontrollgruppe. In einer weiterführenden Studie induzierten 
PELLEGRINO et al. (2010) durch die Vakzination des avirulenten Stammes die Bildung 
spezifischer opsonierender Antikörper, die eine experimentelle Infektion mit heterologen 
S. aureus-Stämmen verhindern. 
2.4.1.3 Weitere Antigene 
In den letzten Jahrzehnten wurden in der Literatur weitere S. aureus-Impfantigene 
beschrieben und getestet (SCALI et al. 2015). Die folgende tabellarische Auflistung gibt 
hierüber eine Übersicht. 
Tabelle 2: Verwendete S. aureus-Antigene zur Vakzination gegen Mastitiden 
Antigen  Literaturquelle 
Protein A PANKEY et al. (1985) 
Exopolysaccharide (Kapsel und Pseudokapsel) WATSON und WATSON (1989), 
GIRAUDO et al. (1997), 
TOLLERSRUD et al. (2002) 
S. aureus-Lysat O'BRIEN et al. (2001), 
CAMUSSONE et al. (2014) 
Adhäsine (z. B. clumping factor A) BROUILLETTE et al. (2002), 
SHKRETA (2004) 
Eisen-regulierendes Protein TAYLOR und HEINRICHS (2002), 
STER et al. (2010) 
Proteinchimäre der Oberflächenproteine GapB und 
GapC PEREZ-CASAL et al. (2006) 
Target of RNAIII activating protein (TRAP) LEITNER et al. (2011) 
2.4.2 E. coli-Vakzinen 
1972 führten WILSON et al. erste Impfversuche mit einer E. coli-Lebendvakzine durch und 
konnten bei den geimpften Tieren deutlich höhere Antikörpertiter im Vergleich zu den 
Kontrolltieren nachweisen. Größere Fortschritte bei der Bekämpfung von klinischen Coli-
Mastitiden wurden erst wieder mit der Einführung von core antigen-Vakzinen erzielt. Dies 
sind Inaktivatvakzine mit Stämmen von E. coli und Salmonella spp., die kein vollständiges 
LPS ausbilden können und deshalb als rough mutants bezeichnet werden. Die am besten 
erforschten Stämme sind E. coli J5, eine Mutant von E. coli O111:B4, und Re-17, eine 
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Mutante von Salmonella typhimurium (YANCEY, JR. 1999). Dieses unvollständige LPS 
erzeugt im Organismus die Bildung von Antikörpern, die eine Kreuzreaktivität mit fast allen 
gram-negativen Bakterien zeigen (TYLER et al. 1990; CHAIYOTWITTAYAKUN et al. 
2004). Allerdings schützt eine Vakzination mit E. coli J5 nicht vor intramammären 
Neuinfektionen. Es konnte jedoch eine Verminderung des Schweregrades klinischer 
Mastitiden beobachtet werden (HOGAN et al. 1992b; HOGAN et al. 1992a; GYLES und 
FAIRBROTHER 2010; WIELER und EWERS 2011; GURJAR et al. 2013), ebenso wie ein 
geringerer Milchleistungsrückgang in Folge einer klinischen Colimastitis (WILSON et al. 
2007; WILSON et al. 2008). Damit ist der Einsatz von sogenannten J5-Vakzinen als Teil 
eines Mastitisbekämpfungsprogramms in Milchviehherden aktuell die erfolgreichste 
Impfmaßnahme gegen Mastitiden (ERSKINE 2012). In hygienisch sehr gut geführten 
Betrieben hat die Vakzination mit J5 dagegen kaum bis keine Effekte (HEINE 2014). 
2.4.3 Applikationsarten 
In der Regel wird die systemische (s. c., i. m.) gegenüber der lokalen Applikation 
bevorzugt (SINGH und O'HAGAN 2003; PETZL und SCHUBERTH 2012). Eine 
systemische Vakzination kann dazu führen, dass keine passenden adaptiven 
Immunmechanismen induziert werden. Womöglich erreichen Antikörper, die aufgrund 
einer systemischen Vakzination gebildet wurden, gar nicht erst das Lumen der Milchdrüse 
(PETZL und SCHUBERTH 2012). MIDDLETON et al. (2006) vermutet, dass eine 
subkutane Verabreichung einer Impfstoffes weniger effektiv sein könnte, als eine 
intramuskuläre Injektion. SINGH und O'HAGAN (2003) sehen in der Immunisierung durch 
Schleimhautkontakt viele Vorteile. Neben der lokalen intrazisternalen Applikation wurde 
von mehreren Autoren eine lokale subkutane Vakzination in der Nähe der Lymphonodi 
(Lnn.) inguinales superficiales beschrieben (PANKEY et al. 1985; NICKERSON et al. 
1993; NORDHAUG et al. 1994; HOEDEMAKER et al. 2001; O'BRIEN et al. 2001; 
TENHAGEN et al. 2001; LEITNER et al. 2003a). Allerdings konnte durch lokalen 
Applikation bisher selten eine langandauernde Immunität ausgebildet werden (PETZL und 
SCHUBERTH 2012). 
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3 Tiere, Material und Methoden 
3.1 Auswahl des Projektbetriebs 
Der Anlass für diesen Feldversuch in einer sächsischen Milchviehanlage ist eine hohe 
Tankmilchzellzahl (TZZ) mit phasenweise über 400.000 Zellen/ml und S. aureus als 
Leitkeim bei klinischen Mastitiden und subklinischen Mastitiden der Kühe. 
3.2 Betriebsbeschreibung 
Die Milchproduktion findet in einer Milchviehanlage mit ca. 1800 Kühen statt. Die Tiere 
gehören zur Rasse Holstein-Friesian. Die Herde hat eine 305-Tage-Leistung von 
9.800 Litern Milch und die durchschnittliche GZZ lag im vorangegangenen 
Milchwirtschaftsjahr bei 287.000 Zellen/ml. Das Erstkalbealter beträgt 25 Monate und die 
Zwischenkalbezeit 414 Tage. Die abgegangenen Tiere erreichen im Durchschnitt 
2,9 Laktationen und werden 4,7 Jahre alt. 
3.2.1 Bauliche Strukturen 
Die Milchviehanlage besteht aus drei Kuhställen, nämlich einem Abkalbestall und zwei 
Boxenlaufställen. Die Hochboxen sind mit Gummimatten ausgestattet und werden einmal 
täglich mit einem Strohmehl-Kalk-Gemisch eingestreut. Sie haben eine Länge von 200 cm 
und eine Breite von 110 cm. In den Boxenlaufställen findet die Entmistung über 
Vollspalten und Güllekanäle statt. Drei Wochen vor dem errechneten Kalbetermin werden 
die Tiere in den Abkalbestall verbracht. Alle Stallabteile des Abkalbestalls werden in 
zweitägigem Abstand entmistet und mit Stroh eingestreut. Die Abkalbeboxen messen 
12 m auf 6 m. Darin werden bis zu vier Färsen bzw. fünf Kühe gehalten. 
3.2.2 Fütterungstechnik, Futterrationen und Tränken 
Die Fütterung erfolgt in allen Leistungsgruppen über Futterbänder. Abhängig von der 
Milchleistung werden den Tieren vier verschiedene Totalmischrationen (TMR) gefüttert. 
Diese sind für eine Milchleistung von 35 kg für die Frischmelkergruppen, 40 kg für die 
Kühe in der Hochlaktation, 29 kg Milch für die Kühe in der Mittellaktation und 22 kg für die 
sog. Altmelker ausgelegt. An die trockenstehenden Kühe werden zwei TMR gefüttert. 
Tränkwasser steht den Kühen in 200 cm langen Trogtränken zur Verfügung. 
Die Kälber werden sofort nach der Geburt von den Kühen getrennt und erhalten zunächst 
Mischkolostrum von multiparen Kühen. Ab dem 6. Lebenstag werden sie mit 
Milchaustauscher ernährt. 
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3.2.3 Melkvorgang und Mastitismanagement 
Die Kühe werden in einem im Jahr 2000 eingebauten Melkkarussell der Firma 
DeLaval GmbH (Tumba, Schweden) mit 48 Plätzen gemolken, das die Tiere vom 
Vorwartehof her kontinuierlich während des Drehens des Karussells betreten und nach 
einer Umdrehung rückwärts wieder verlassen. Die Tiere werden zweimal täglich gemolken 
und in Melkgruppen zu ca. 95 Tieren gehalten. Die Frischmelkergruppen bestehen 
hingegen aus 50 Kühen. Jungkühe und multipare Tiere werden nach dem Abkalben 
zunächst getrennt gehalten und gemolken. Darüber hinaus werden Kühe mit einer 
S. aureus–Mastitis-Historie separat von bisher S. aureus-negativen Tieren gehalten und 
zeitlich nach diesen gemolken. 
Vor dem Ansetzen der Melkbecher werden die ersten Milchstrahlen eines jeden Viertels in 
einen Vormelkbecher gemolken, grobsinnig beurteilt und die Zitzen mit gewaschenen und 
geschleuderten Eutertüchern gereinigt. Das Melkpersonal trägt dabei Einmalhandschuhe. 
Nach dem Melken findet eine Sprühdesinfektion der Zitzen statt. Diese führt ein 
Dipproboter mit dem Dippmittel Ujosan® 3000+ durch. Die Melkbecher werden mit dem 
Airwash-System, Wofasteril® E400 (Peroxyessigsäure) und als Pufferlösung alcapur® E 
(Natriumhydroxid) zwischendesinfiziert. 
Sobald im Vorgemelk einer Kuh Flocken zu finden sind oder andere Symptome auf eine 
klinische Mastitis hindeuten, wird das Tier sofort separiert und in dem Krankenstall mit 
Anbindehaltung und einer Rohrmelkanlage aufgestallt. Die Trennung von Tieren mit 
S. aureus-Mastitis-Historie und bisher S. aureus-negativen Tieren wird auch hier 
beibehalten. In der Anbindehaltung werden die Kühe vom betriebseigenen Tierarzt und 
zwei Veterinäringeneurinnen untersucht, Milchproben genommen und therapiert. Die 
initiale lokale Mastitistherapie für laktierende Kühe besteht aus Injektoren mit 
Laktationsantibiotikum und bei vermehrt warmen und festen Eutervierteln einer 
Acetatmischung, die äußerlich aufgetragen wird. Bei schwerwiegendem Krankheitsverlauf 
wird zusätzlich systemisch ein Antibiotikum und ein nichtsteroidales Antiphlogistikum 
(NSAID) verabreicht. Das mastitiskranke Tier wird täglich kontrolliert. Dabei wird das 
betroffene Euterviertel sowie das Sekret geprüft sowie über die weitere Therapie oder das 
Therapieende entschieden. Sobald das Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung der 
Milchprobe (MP) inkl. Resistogramm eingetroffen ist, wird die Therapie ggf. gewechselt. 
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3.2.4 Trockenstellen unter antibiotischem Schutz 
Das Trockenstellen findet einmal wöchentlich direkt im Anschluss an das Melken, noch im 
Melkkarussell statt. Jede Kuh wird etwa am 220. Trächtigkeitstag (TT) abrupt unter 
antibiotischem Schutz kombiniert mit einem internen Zitzenversiegler auf allen Vierteln 
trockengestellt. 
3.3 Auswahl der Versuchstiere 
3.3.1 Vorauswahl potentiell teilnehmender Tiere 
Die Vorauswahl der zum Versuch geeigneten Kühe erfolgte zunächst über die Kontrolle 
der Trächtigkeitsdaten. Die Kühe sollten mindestens 214 Tage tragend sein und regulär 
zum 217.-225. TT trockengestellt werden. Färsen mussten mindestens 214 Tage tragend 
sein. 
3.3.2 Einschlusskriterien 
Voraussetzungen für die Aufnahme von Färsen in den Versuch waren, dass diese klinisch 
eutergesund erscheinen mussten und keine Störung des Allgemeinbefindens aufweisen 
durften. In der Feldstudie stellen die Färsen die Statusgruppe 1 dar. 
Kühe, die nach der Vorauswahl geeignet waren, sollten zur Probennahme und zum 
Trockenstellen klinisch gesund sein, keine Störung des Allgemeinbefindens aufweisen und 
alle Euterviertel mussten in Laktation sein. 
Die Kühe, deren zytobakteriologischer Befund der Viertelgemelksproben eine Woche vor 
dem Trockenstellen mikrobiologisch negativ für majorpathogene und minorpathogene 
Mastitiserreger war und die auf allen Vierteln eine Zellzahl unter 200.000/ml aufwiesen, 
wurden als eutergesund in Statusgruppe 2 eingestuft. Zusätzlich sollten diese Tiere in den 
vorangegangenen drei MLPs eine maximale Zellzahl im Gesamtgemelk von weniger als 
200.000/ml aufweisen. 
Die subklinisch mastitiskranken Kühe wurden anhand der Viertelgemelkszellzahl bei der 
MP0 in die Statusgruppen 3 und 4 aufgeteilt. Die Tiere in Statusgruppe 3 hatten bei der 
MP0 auf mindestens einem Viertel eine Zellzahl von mindestens 200.000 Zellen/ml und 
gleichzeitig weniger als 700.000 Zellen/ml. Die Kühe in Statusgruppe 4 hatten bei der MP0 
auf mindestens einem Viertel über 700.000 Zellen/ml. Die Kühe, die in diese beiden 
Untergruppen eingeteilt wurden, mussten außerdem bei der bakteriologischen 
Untersuchung vorzugsweise S. aureus- oder auch KNS-positiv und gleichzeitig negativ für 
weitere majorpathogene Bakterien sein. Zusätzlich sollten die Tiere der Statusgruppen 3 in 
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den vorangegangenen drei MLPs vorzugsweise Zellzahlen im Bereich zwischen 200.000 
und 700.000/ml und Tiere der Statusgruppe 4 über 700.000/ml aufweisen. 
Tabelle 3: Zuteilungskriterien der Färsen und Kühe der Statusgruppen 1, 2, 3 und 4 
Tiere MP0 Gesamtgemelkszellzahl 





Färsen - - - 1 
Kühe alle Viertel 
< 200.000/ml alle Viertel negativ < 200.000/ml 2 
Kühe 
ggf. min. ein Viertel 
≥ 200.000/ml und  
< 700.000/ml 
min. ein Viertel positiv 
vorzugsweise  
≥ 200.000/ml und  
< 700.000/ml 
3 
Kühe min. ein Viertel 




Als Ausschlusskriterien galten das Nichterfüllen einer der oben aufgeführten Punkte und 
eine systemische oder lokale Therapie vor weniger als 28 Tage mit Antiinfektiva und/oder 
steroidalen oder nichtsteroidalen Antiphlogistika aufgrund einer infektiösen Erkrankung. 
3.4 Versuchsaufbau 
Vor dem Trockenstellen: 
7 Tage (1 Woche) vor dem Trockenstellen: MP0 (BU, VZZ, Resistogramm, 
Asservierung von S. aureus-Isolaten) 
In der Trockenstehperiode: 
1 Tag nach dem Trockenstellen (ca. 56 Tage a. p.): 1. Vakzination (V1) 
In der Trockenstehperiode (ca. 31 Tage a. p.):  2. Vakzination (V2) 
Nach der Kalbung: 
5. Laktationstag (LT): MP5 (BU, VZZ, Resistogramm, 
Asservierung von S. aureus-Isolaten) 
52. (+/-3) LT: MP52 (BU, VZZ, Resistogramm, 
Asservierung von S. aureus-Isolaten) 
        3. Vakzination (V3)  
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In der Laktation (bis zum 305. LT bzw. bis zum vorzeitigen Trockenstellen): 
Ab dem 1. Laktationsmonat:   Milchleistungsprüfungsdaten (MLP-Daten) 
Beim Auftreten einer klinischen Mastitis: MPX (BU, Resistogramm, Asservierung von 
S. aureus-Isolaten) 
Während der Mastitistherapie:   Dokumentation der Behandlungsdaten 
14 (+6) Tage nach Therapieende:  MPX+14 (BU, VZZ, Resistogramm, 
Asservierung von S. aureus-Isolaten) 
3.4.1 Vakzinationsgruppen 
Die am Versuch teilnehmenden Tiere wurden anhand ihrer Ohrmarkenendziffer den drei 
Impfgruppen zugeteilt. In Vakzinationsgruppe I sind Tiere mit den Ohrmarkenentziffern 1, 
2 und 3. In Vakzinationsgruppe II jene mit den Ziffern 4, 5 und 6. In Gruppe III, der 
Kontrollgruppe, kamen Tiere mit den verbleibenden Ohrmarkenendziffern 7, 8, 9 und 0. 
3.4.2 Vakzine 
Zum Einsatz kamen die kommerzielle Vakzine Startvac® von HIPRA Deutschland GmbH 
(Düsseldorf) und die bestandsspezifische Autovakzine Bestvac Rind Mastitis®, der von 
IDT Biologika GmbH (Dessau-Rosslau) hergestellt wurde. Dazu wurden drei S. aureus-
Isolate aus Mastitismilchproben des Versuchsbetriebs verwendet, die beim Test auf 
Biofilmbildung ein positives Ergebnis erzielt hatten. Diese Untersuchung stellte eine PCR-
Detektion der Genabschnitte icaD 198 bp und icaA 188 bp dar (Gad et al. 2009) und 
wurde vom Institut für Lebensmittelhygiene der Veterinärmedizinischen Fakultät der 
Universität Leipzig durchgeführt. 
Tabelle 4: Übersicht der verwendeten Vakzinen 
Handelsname Startvac® Bestvac Rind Mastitis® 
Hersteller, Vertrieb HIPRA Deutschland GmbH, 
Düsseldorf 
IDT Biologika GmbH, 
Dessau-Rosslau 
Formulierung wässrige Injektionslösung wässrige Injektionslösung 
Adjuvans Flüssiges Paraffin Aluminiumhydroxid 
Impfdosis pro Tier 2,0 ml pro Tier 5,0 ml pro Tier 
Applikationsart i. m. s. c. 
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3.4.3 Vakzination 
Bei allen Tieren wurde vor den Vakzinations- bzw. Injektionszeitpunkten eine kurze 
klinische Untersuchung vorgenommen, die ein ungestörtes Allgemeinbefinden zum 
Ergebnis haben musste. Tiere mit Störungen des Allgemeinbefindens wurden nicht 
geimpft. Dies hatte zur Folge, dass sie nicht am Versuch teilnahmen bzw., dass sie aus 
dem Versuch ausschieden. Für die Durchführung der Impfung wurden die Tiere durch eine 
Impfstrecke getrieben. 
Den Tieren aus Vakzinationsgruppe I wurden 2,0 ml des Impfstoffs Startvac® i. m. injiziert. 
Jenen aus Impfgruppe II wurden 5,0 ml des bestandsspezifischen Impfstoffs Bestvac Rind 
Mastitis® s. c. verabreicht. Die Tiere aus Gruppe III, der Kontrollgruppe, erhielt s. c. 5,0 ml 
0,9%ige Natriumchloridlösung. 
Die Vakzinationen/Injektionen erfolgten i. m. (Vakzinationsgruppe I) bzw. s. c. 
(Vakzinationsgruppe II; Gruppe III) an der linken oder rechten Halsseite unter Verwendung 
steriler Einmalspritzen und Kanülen, nachdem die Injektionsstelle zuvor mit Alkohol 
entfettet und desinfiziert worden war. 
3.4.4 Impfregime 
Die V1 bzw. die erste Placeboinjektion erfolgte bei den Färsen sieben bis acht Wochen 
(ca. 54 Tage) a. p., bei den Kühen einen Tag nach dem Trockenstellen, also ebenfalls ca. 
54 Tage a. p. Dieser Impftermin wurde ebenfalls für die im Bestand durchgeführte 
Salmonellose-Impfung genutzt. Die V2 bzw. die zweite Placebo-Injektion erfolgte bei den 
Färsen und Kühen kurz vor ihrer Umstallung in den Abkalbebereich, also etwa 28 Tage 
a. p. Zu diesem Impftermin wurde auch eine Bovine Virusdiarrhoe/Mucosal Disease 
(BVD/MD)-Impfung vorgenommen. Die dritte und damit letzte Vakzination (V3) bzw. NaCl-
Injektion erfolgte 52 ± 3 Tage p. p. 
3.4.5 Viertelgemelksprobennahme 
Es wurden gemäß der DVG-Leitlinien (2009) Viertelgemelksproben zu Beginn einer 
regulären Melkzeit genommen. Dazu wurden die Euterviertel der Tiere zunächst 
angemolken und das Vorsekret in einer Schale grobsinnig beurteilt. Anschließend wurden 
die Zitzen mit einem gewaschenen und geschleuderten Eutertuch gereinigt. Die vom 
Probennehmer abgewandten und die ihm zugewandten Zitzen wurden mit einem 
Alkoholtupfer in dieser Reihenfolge desinfiziert. Im Anschluss wurde in umgekehrter 
Reihenfolge ca. 10 ml Milch aus den Vierteln in sterile Probenröhrchen mit 0,25 g 
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Borsäure als Konservierungsmittel gemolken. Der Probennehmer trug zur Probennahme 
Einmalhandschuhe. Im Anschluss an die Probennahme wurden die Viertelgemelksproben 
im Kühlschrank gelagert. Ein Kurier transportierte die Proben zwei Mal pro Woche in das 
Milchlabor der Landwirtschaftlichen Kommunikations- und Servicegesellschaft (LKS) mbH 
nach Lichtenwalde. 
3.4.6 Zeitpunkte der Viertelgemelksprobennahme 
MP0: Die ersten Viertelgemelksproben wurden bei den Kühen eine Woche vor dem 
Trockenstellen entnommen. 
MP5: Etwa am 5. LT wurden die nächsten Viertelgemelksproben entnommen und 
zytobakteriologisch untersucht. 
MP52: Zusammen mit der dritten Vakzination wurden am 52. (+/-3) LT 
Viertelgemelksproben entnommen. 
MPX: Bei der Diagnosestellung „klinische Mastitis“ werden auf dem Betrieb routinemäßig 
Milchproben der erkrankten Viertel entnommen. 
MPX+14: 14 Tage nach dem Abschluss der Euterbehandlung aufgrund von Mastitiden 
wurde das entsprechende Viertel erneut beprobt und das Sekret zytobakteriologisch 
untersucht. 
3.4.7 Asservierung und Versand von S. aureus-Isolaten 
Die bei der bakteriologischen Untersuchung isolierten S. aureus-Stämme wurden vom 
Labor der LKS mbH asserviert, indem sie auf Schrägagar (Nutrient Agar®, Oxoid 
Deutschland GmbH, Wesel) überimpft und bei 4 °C gelagert wurden. Zum Versand 
wurden die Isolate auf ein Abstrichbesteck (nerbe plus GmbH, Winsen/Luhe) überführt und 
gekühlt im Transportmedium (Amies Transportmedium, steril R®, nerbe plus GmbH, 
Winsen/Luhe) gelagert. 
3.4.8 DNS-Extraktion 
Die DNS-Extraktion aus den S. aureus-Isolaten erfolgte mit Hilfe des DNA Genomic 
Purification Kit® (Amersham Biosciences Europe GmbH, Freiburg) im Labor des Instituts 
für Lebensmittelhygiene der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig.  
Die Extraktion der DNS aus dem Impfstoff Startvac® wurde vom Labor des LKS mbH 
Lichtenwalde mittels eines PathoProof PF-1600S® (Thermo Fisher Scientific Germany, 
Braunschweig) und den entsprechenden qPCR reagents® durchgeführt. 
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3.5 Analytische Methoden 
3.5.1 Zytologische Untersuchungen 
Die zytologische Untersuchung der Viertelgemelksproben wurde vom Labor der LKS mbH 
in Lichtenwalde mit einem Fossomatic FC® der Firma Foss (Hillerød, Dänemark) 
vorgenommen. 
3.5.2 Bakteriologische Untersuchungen 
Der mikrobiologischer Nachweis und die Identifikation der Mastitiserreger wurden 
ebenfalls vom Labor der LKS mbh Lichtenwalde in Anlehnung an die Vorgaben der DVG 
(2009) durchgeführt. Dazu wurde das Probenmaterial unter Verwendung von Nährmedien 
bearbeitet, entsprechende Kolonien isoliert und mikroskopisch sowie biochemisch 
identifiziert. Zuerst wurde jede Milchprobe homogenisiert und mit einer Öse unter 
keimarmen Bedingungen auf den Nährboden aufgebracht. Die Anzucht fand auf einem 
nichtselektiven Äskulin-Schafsblut-Agar vom Hersteller Oxoid Deutschland GmbH (Wesel) 
statt. Dafür wurde dieser bei 37 +/- 2 °C für 48 h bebrütet. Anschließend werden 
verdächtige Kolonien anhand der Koloniemorphologie ausgewählt, subkultiviert, 
entsprechend biochemisch untersucht und bestätigt. Zur selektiven Anzüchtung und 
Isolierung von Staphylokokken und zur direkten Identifizierung von S. aureus kam SAID 
(S. aureus ID)-Agar vom Hersteller bioMérieux Deutschland GmbH (Nürtingen) zum 
Einsatz. Dieser wurde ebenfalls bei 37 +/- 2 °C für 48 h bebrütet. Zur Identifizierung von 
Hefen und Prototheken wurden YGC-Selektivnährböden mit Hefeextrakt, Glucose und 
Chloramphenicol vom Hersteller Oxoid Deutschland GmbH (Wesel) verwendet. 
3.5.3 Resistogramme 
Das Resistenzverhalten der bei der bakteriologischen Untersuchung nachgewiesenen 
S. aureus- und KNS-Stämmen ermittelte das Labor der LKS mbH mittels Agardiffusions-
test. Dieser Blättchentest wurde nach DIN 58940 und AVID-“Arbeitsanleitung für die 
Resistenzbestimmung schnell wachsender Bakterien in der Veterinärmedizin“ 
durchgeführt. Dazu wurden die isolierten Bakterien aus dem zu untersuchenden Material 
als Reinkultur angezüchtet und auf der Oberfläche des Nähragars homogen verteilt. 
Hierbei kamen Müller-Hinton-Agar zum Einsatz. Anschließend wurden die 
Antibiotikawirkstoffträger aufgestempelt und die Agarplatten für 18-72 h bei 37 +/- 2 °C 
aerob, anaerob oder mikroaerophil bebrütet. Der Wirkstoff diffundierte dabei vom Träger in 
das Nährmedium. Nahe am Träger war eine hohe Wirkstoffkonzentration vorhanden, 
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welche mit zunehmender Entfernung abnahm. Dort wurde bis zu einer bestimmten 
Wirkstoffkonzentration das Wachstum der Keime gehemmt. Auf diese Weise entstanden 
wachstumsfreie Hemmhöfe, welche einzeln durch Abmessung des Durchmessers 
ausgewertet und nach einer Bewertungstabelle mit sensibel (s), oder resistent (r) beurteilt 
wurden. Hemmhöfe im Grenzbereich wurden als resistent eingestuft. 
3.5.4 Genotypisierung 
Die Genotypisierung der im Labor der LKS mbH isolierten und asservierten S. aureus-
Stämme wurde im Labor des Instituts für Lebensmittelhygiene der Veterinärmedizinischen 
Fakultät der Universität Leipzig mittels AFLP-Methode durchgeführt. Sie besteht aus vier 
Abschnitten mit anschließender Gelelektrophorese (HAMEDY 2012). Zunächst wurde ca. 
20 ng chromosomale DNS zeitgleich durch zwei Restriktionsenzyme (Hind III und HhnI; 
Promega GmbH, Mannheim) bei 37 °C für eine Stunde verdaut. 
1. Der Restriktionsansatz bestand pro Probe aus 0,2 µl Hha I (20 000 U/ml), 0,2 µl 
Hind III (10 000 U/ml), 0,1 µl BSA (10 mg/ml), 0,8 µl NEBuffer2 10x und 8,0 µl Aqua 
bidest. Der Puffer NEBuffer2 10x setzt sich aus 50 mM NaCl, 10 mM Tris-HCl, 
10 mM MgCl2 und 1 mM DTT zusammen. Er weist damit bei 25°C einen pH-Wert 
von 7,9 auf. 
2. Anschließend wurden an die zerkleinerten DNS-Abschnitte vier Adapter (Hhaad 1 
und 2, Hindad 1 und 2) gebunden. Der dafür benötigte Ligationsansatz setzt sich 
pro Probe aus folgenden Bestandteilen zusammen: 10,0 µl des 
Restriktionsansatzes aus Schritt 1, 0,4 µl Ligase (3U/µl), 1,2 µl Ligasepuffer 10x, 
10,4 µl Aqua bidest. und 2,0 µl Adaptermix, in dem die Adapter enthalten sind. Der 
Ansatz wird über zwei Stunden bei 37 °C inkubiert. 
3. In diesem Abschnitt werden zwei Primer angelagert und in einem Thermocycler 
eine präselektive PCR durchgeführt. Dafür wird das Reaktionsvolumen aus Schritt 2 
mit 180 µl Aqua bidest verdünnt. Anschließend werden davon 4 µl in ein neues 
Behältnis pipettiert. Weitere 18 µl eines PCR-Ansatzes (bestehend aus 15 µl 
Mastermix, 0,8 µl MgCl2 (25 mM), 2,0 µl Hhapre (100 pmol/µl) und 0,4 µl Hindpre 
(100 pmol/µl)) werden dazugegeben. 
Danach wird das Tube verschlossen und in einen Thermocycler eingelegt. Das 
Cyclingschema setzt sich aus vier Abschnitten zusammen. Zunächst findet bei 
72 °C über 2 min die Elongation statt, dann über 20 sec bei 94 °C eine 
Denaturierung und anschließend ein Primerannealing über 30 sec bei 56 °C. Als 
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letztes läuft bei 72 °C über 2 min eine erneute Elongation ab. Die letzten drei 
Schritte werden in 20 Zyklen wiederholt. 
4. In diesem Schritt werden zwei neue Primer angelagert und in einem Thermocycler 
eine selektive PCR durchgeführt. Dafür wird zunächst die präselektive PCR-Lösung 
aus Abschnitt 3 mit 180 µl Aqua bidest verdünnt und 4 µl davon in ein neues Tube 
gegeben. Weitere Komponenten (15 µl Mastermix, 0,8 µl MgCl2 (25 mM), 2,0 µl 
Hhasel (100 pmol/µl) und 0,4 µl Hindsel (100 pmol/µl)) werden dazupipettiert. 
Danach wird im Thermocycler die Selectiv-PCR durchgeführt. Das Cyclingschema 
ist wie folgt: 
10 Zyklen: Denaturierung (94 °C, 20 sec), Primerannealing (66 °C, 30 sec) und 
Elongation (72 °C, 2 min). 
40 Zyklen: Denaturierung (94 °C, 20 sec), Primerannealing (56 °C, 30 sec) und 
Elongation (72 °C, 2 min). 
Annealing (60 °C, 30 min) 
Als letztes wurde eine Gelelektrophorese durchgeführt. Dafür wurden die aus der AFLP 
erhaltenen Amplifikate zunächst über Nacht im Kühlschrank gelagert. Für die 
anschließende Elektrophorese wird ein 12,5%iges Polyacrylamidgel (ExcelGel DNA 
Analysis Kit®, Amersham Biosciences Europe GmbH, Freiburg) verwendet und auf einer 
mit Paraffinöl ausgestrichenen Elektrophoresekühlplatte (Amersham Biosciences Europe 
GmbH, Freiburg) auf 18 °C gekühlt. Anschließend werden die Proben, ein DNS-Marker 
(XII DNA-Sizer®, Peqlap, Erlangen), eine Negativkontrolle und ein Referenzstamm 
aufgetragen. Dann werden Gelelektroden angebracht und die Elektrophoresekammer wird 
verschlossen. Die Auftrennung der DNS-Fragmente erfolgt bei 400 V in einem Zeitraum 
von 120 min. Danach werden die aufgetrennten PCR-Amplifikate mit einer Silberfärbung 
(DNA Silver Staining Kit®, Amersham Biosciences AB, Uppsala, Schweden) sichtbar 
gemacht. Die Bandenmuster wurden zunächst mit einer Videokamera aufgenommen und 
dann mit Hilfe einer Dokumentationssoftware einer Auswertungssoftware zugeführt. Die 
Analyse der AFLP-Bandenmuster erfolgte mit BioNumerics® Version 6.01 (Applied Maths 
NV, Sint-Martens-Latem, Belgien) vom Institut für Lebensmittelhygiene des Fachbereichs 
Veterinärmedizin der Freien Universität Berlin. Zur Clusteranalyse der AFLP-Profile wurde 
der ungewichtete Paarvergleich verwendet. Isolate mit einer Ähnlichkeit ≥ 90 % werden als 
Klone angesehen und in Cluster gruppiert. 
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3.6 Dokumentation 
3.6.1 Dokumentation auf dem Betrieb 
Die Milchviehanlage nutzt zum Herdenmanagement und zur betrieblichen Dokumentation 
das HERDE®-Programm (dsp Agrosoft GmbH, Ketzin/Havel). Hiermit wurden unter 
anderem klinische Mastitis- und Behandlungsdaten sowie die MLP-Ergebnisse 
gesammelt. Außerdem konnten die Daten beliebig zu Listen zusammengestellt und in eine 
Excel-Tabelle übertragen werden. 
3.6.2 Dokumentation der bakteriologischen Befunde 
Die Befunde der bakteriologischen Untersuchung wurden in folgende Kategorien 
zusammengefasst, dokumentiert und ausgewertet: 
Tabelle 5: Keim-Scoring 
Score Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung 
0 Kein Keimwachstum 
1 S. aureus 
2 KNS 
3 Sc. dysgalactiae 
4 Sonstige Streptokokken (Streptokokken ohne Zugehörigkeit zu einer Lancefield-
Gruppe, Sc. uberis, Enterokokken) 
5 Enterobacteriaceae (E. coli, Klebsiella spp.) 
6 unspezifischer Keimgehalt (unspezifischer Keimgehalt, Mikrokokken, aerobe 
Sporenbildner) 
7 Sonstige (Nocardia spp., T. pyogenes, S. intermedius, Hefen, Pasteurella spp., 
Citrobacter spp., weiter Erreger). 
Für die Darstellung in Kapitel 4 wurde diese Einteilung in nur fünf Kategorien 
zusammengefasst: Kein Keimwachstum, S. aureus, KNS, Sc. dysgalactiae und sonstige. 
3.6.3 Dokumentation der zytobakteriologischen Diagnosen (zbD) 
Die Einteilung der zytologischen und bakteriologischen Untersuchungsergebnisse in zbD 
je Viertel wurde basierend auf den Vorgaben der IDF und der DVG 2012 nach folgendem 
Schema vorgenommen: 
Tabelle 6: Score der zytobakteriologischen Diagnosen 
Score Kriterien Zytobakteriologische Diagnose 
1 BU negativ und VZZ < 200.000/ml eutergesund 
2 BU positiv und VZZ < 200.000/ml latente Infektion 
3 BU negativ und VZZ ≥ 200.000/ml unspezifische Mastitis 
4 BU positiv und VZZ ≥ 200.000/ml subklinische Mastitis 
3 Tiere, Material und Methoden 
51 
Für eine zusätzliche Auswertung auf Tierebene wurden ebenfalls zbD verwendet. Es 
wurde dazu diejenige zbD der vier Euterviertel übernommen, die dem höchsten 
Zahlenwert entsprach. 
3.7 Milchleistungsprüfung (MLP) 
Die MLP wurde monatlich vom Landeskontrollverband (LKV) Sachsen durchgeführt. Aus 
den MLP-Daten gelangten die Gesamtgemelkszellzahl und die Milchleistung der auf die 
ersten Impfungen folgenden Laktation bis zum 305. LT bzw. bis zum vorzeitigen 
Trockenstellen in die Auswertung dieser Feldstudie. 
3.8 Versuchszeitraum 
Der Versuch begann im März 2013 und endete im August 2014. 
3.9 Statistische Auswertung 
Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Statistikprogramm IBM SPSS Statistics 22®. 
Als deskriptive Statistiken wurden Häufigkeiten, Mittelwerte, Standardabweichungen, 
Mediane, erstes und drittes Quartil, Minimum und Maximum berechnet. 
Mit Varianzanalysen erfolgten Signifikanzprüfungen. Statistische Signifikanz wurde bei 
einem p-Wert von ≤ 0,05 angenommen. Um die Signifikanzen den Untergruppen der 
Statusgruppen zuordnen zu können, wurden Post-Hoc-Mehrfachvergleiche nach 
Bonferroni angefertigt. 
Für die Auswertung der Zellzahlen wurde der Logarithmus gebildet, um statistische 
Verfahren anzuwenden, bei denen Normalverteilung Voraussetzung ist. Mit Hilfe des 
Kolmogorov-Smirnov-Tests wurde auf Normalverteilung untersucht. Dabei wurden die 
Daten als Mittelwert und Standardabweichung dargestellt und per T-Test bewertet. 
Als kategorische Daten ausgedrückte Ergebnisse, wie u. a. bakteriologische Befunde und 
zytobakteriologische Diagnosen, wurden in Kreuztabellen dargestellt. Dabei wurden 
standardisierte Residuen < -2 oder > +2 als signifikant angenommen. Der Vergleich 





597 Tiere erfüllten die Auswahlkriterien und wurden im Zeitraum vom 11.03.2013 bis zum 
08.08.2013 in den Versuch aufgenommen. Sie erhielten im Durchschnitt am 220. TT die 
V1. Die MP5 konnte bei 548 Tieren entnommen werden und die V3 wurde 517 Kühen 
verabreicht. 487 Tiere absolvierten die fünfte MLP und 324 Kühe erreichten den 305. LT 
Tabelle 7: Anzahl der Tiere im Versuch zu verschiedenen Zeitpunkten 








i V1 59 49 73 42 31 39 52 41 53 57 44 57 597 
MP5 53 44 67 41 31 38 50 38 46 55 38 47 548 
V3 46 43 57 40 30 36 48 37 46 53 35 46 517 
5. MLP 46 40 53 37 26 36 45 35 43 52 33 41 487 
305. LT 29 23 32 30 15 27 32 23 26 34 18 35 324 
4.2 Klinische Untersuchung 
Alle Tiere der Feldstudie zeigten zu den Impf- und Beprobungszeitpunkten ein ungestörtes 
Allgemeinbefinden und klinisch keine Eutererkrankung. Sowohl die intramuskuläre, als 
auch die subkutane Injektion der Impfstoffe verursachte bei keinem Tier zu keiner Zeit 
lokale Reaktionen an den Applikationsstellen oder allgemeine Symptome der 
Unverträglichkeit. 
4.3 Impfzeitpunkte und Abstände 
Die V1 fand im Durchschnitt am 223. TT statt. Nach ca. 24 Tagen folgte etwa am 247. TT 
die V2. Im Versuch kamen 561 Tiere am durchschnittlich 278. TT zur Abkalbung. Es 
wurde bei 547 Tieren etwa am 6. Laktationstag die MP5 und bei 517 Kühen 
durchschnittlich am 53. Laktationstag die MP52 entnommen. 
4.4 Untersuchungsergebnisse der Milchproben (MP) 0, 5 und 52 
In dieser Auswertung sind 146 Erstkalbinnen und 370 Kühe vertreten. 
4.4.1 Somatische Zellzahlen 
Die Mittelwerte der somatischen Zellzahlen (Zellen/ml) aus der MP0 in Statusgruppe 2 
(I: 54.000, II: 52.000, III/K: 49.000) und 4 (I: 1.011.000, II: 1.184.000, III/K: 1.382.000) 
sowie die statistische Auswertung der logarithmierten Zellzahlwerte zeigten keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den Untergruppen (p=0,168 bis p=0,934). In 
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Statusgruppe 3 ist der Mittelwert der nicht logarithmierten somatischen Zellzahlen der 
Vakzinationsgruppe I mit 197.000/ml signifikant höher als jener der beiden 
Vergleichsgruppen (II: 140.000, III/K: 155.000) (p=0,003; p=0,029). Der Mittelwert der 
logarithmierten Zellzahlen von Vakzinationsgruppe I weist nur in Bezug auf 
Vakzinationsgruppe II signifikant höhere Werte auf (p=0,001). Die MP0 ergab eine sehr 
einheitliche Verteilung der somatischen VZZ innerhalb der Statusgruppen auf die 
Kategorien „weniger als 200.000 Zellen/ml“, „mehr als 200.000 und weniger als 700.000 
Zellen/ml“ und „700.000 Zellen/ml und mehr“. Diese ist in Abbildung 1 dargestellt. 
 
Abbildung 1: VZZ der MP0 auf Viertelebene von den Kühen der Statusgruppen 2, 3 und 4 
in den Kategorien VZZ < 200.000/ml, 200.000/ml ≤ VZZ < 700.000/ml, 
VZZ ≥ 700.000/ml und keine Angaben (k.A.) 
Die Unterschiede zwischen den mittleren VZZ der MP5 der Untergruppen innerhalb der 
Statusgruppen sind nicht signifikant (p=0,235 bis p=0,552) und in Tabelle 8 aufgeführt. 
Tabelle 8: Mittlere Zellzahlwerte (x 103/ml) der MP5 
Statusgruppe 1 2 3 4 
Vakzine I II III/K I II III/K I II III/K I II III/K 
Mittlere VZZ der MP5 710 837 601 173 482 359 325 171 376 456 760 564 
Die logarithmierten Zellzahlen der MP5 zeigten bei Vakzinationsgruppe II der 
Statusgruppe 1 signifikant höhere Werte als bei der Kontrollgruppe (p=0,023). Ansonsten 
waren keine signifikanten Unterschiede festzustellen (p=0,066 bis p=0,391). Die Verteilung 
































































































Statusgruppe 2 … Statusgruppe 3 … Statusgruppe 4
SCC < 200.000/ml 200.000/ml ≤ SCC < 700.000/ml SCC ≥ 700.000/ml k.A.
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und weniger als 700.000 Zellen/ml“ und „700.000 Zellen/ml der MP5 und 52 sind 
Abbildung 2 und Abbildung 3 zu entnehmen. 
 
Abbildung 2: VZZ der MP5 auf Viertelebene von den Tieren der Statusgruppen 1, 2, 3 und 
4 in den Kategorien VZZ < 200.000/ml, 200.000/ml ≤ VZZ < 700.000/ml, 
VZZ ≥ 700.000/ml und keine Angaben (k.A.) 
 
Abbildung 3: VZZ der MP52 auf Viertelebene von den Tieren der Statusgruppen 1, 2, 3 
und 4 in den Kategorien VZZ < 200.000/ml, 200.000/ml ≤ VZZ < 700.000/ml, 





























































































































Statusgruppe 1 … Statusgruppe 2 … Statusgruppe 3 … Statusgruppe 4




























































































































Statusgruppe 1 … Statusgruppe 2 … Statusgruppe 3 … Statusgruppe 4
SCC < 200.000/ml 200.000/ml ≤ SCC < 700.000/ml SCC ≥ 700.000/ml k.A.
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Zwischen Untergruppen in den Statusgruppen 1 (I: 236.000, II: 213.000, III/K: 64.000), 
2 (I: 83.000, II: 29.000, III/K: 74.000), und 3 (I: 253.000, II: 144.000, III/K: 225.000) 
unterschieden sich die Viertelgemelkszellzahlen der MP52 nicht signifikant (p=0,078 bis 
p=0,768). In Statusgruppe 4 betrug der mittlere Zellzahlwert der Kontrolltiere 360.000/ml 
und der Unterschied zwischen den mittleren VZZ der beiden Vakzinationsgruppen war mit 
205.000 Zellen/ml (I) und 754.000 Zellen/ml (II) signifikant (p=0,011). Dies wurde auch von 
den logarithmierten Zellzahlwerten bestätigt (p=0,001). Außerdem war der logarithmierte 
mittlere Zellzahlwert von Vakzinationsgruppe II signifikant höher als jener der 
Kontrollgruppe (p=0,010). 
4.4.2 Bakteriologische Befunde und Erregerprävalenzraten 
Aus allen Viertelgemelksproben der Statusgruppe 2 konnten bei der BU0 keine Pathogene 
isoliert werden. Die Statusgruppe 3 zeigte in 84 % (I), 75 % (II) und 80 % (III/K) der Proben 
kein Keimwachstum. S. aureus war in 3 % (I, II) bzw. 4 % (III/K), KNS in 13 % (I), 19 % (II) 
und 13 % (III) der MP nachweisbar. Diese bakteriologischen Befunde der Untergruppen 
ergaben beim Chi-Quadrat-Test nach Pearson keine signifikanten Unterschiede (p=0,059). 
Dennoch erbrachten die standardisierten Residuen einen signifikant häufigeren Nachweis 
von Sc. dysgalactiae in Vakzinationsgruppe II, im Vergleich zu den anderen Untergruppen. 
Kein Keimwachstum war bei 71 % (I)) und 67 % (II, III/K) der Proben aus Statusgruppe 4 
feststellbar. S. aureus wurde aus 8 % (I), 10 % (II) und 16 % (III/K) und KNS aus 16 % (I), 
12 % (II) und 13 % (III/K) der MP isoliert. In der statistischen Auswertung wurden in 
Vakzinationsgruppe II signifikant mehr „sonstige Streptokokken“ als in den 
Vergleichsgruppen nachgewiesen (p=0,010). 
Die Viertelgemelksproben der MP5 waren in Statusgruppe 1 zu 80 % (I), 83 % (II) und 
78 % (III/K) bakteriologisch negativ, in 2 % (I), 3 % (II) und 1 % (III/K) wurde S. aureus und 
in 14 % (I), 13 % (II) und 21 % (III/K) KNS nachgewiesen. In MP der Vakzinationsgruppe I 
wurden signifikant häufiger sonstige Erreger festgestellt als in denen der beiden anderen 
Untergruppen (p=0,031). In Statusgruppe 2 zeigten 89 % (I) und 91 % (II, III/K) der MP 
kein Keimwachstum, aus 1 % (I, II) und 0 % (III/K) wurde S. aureus und aus 8 % (I), 
4 % (II) und 7 % (III/K) KNS isoliert. Zwischen den Gruppen in Statusgruppe 2 gab es 
keine signifikanten Unterschiede (p=0,679). In 91 % (I), 94 % (II) und 90 % (III/K) der 
Proben aus Statusgruppe 3 konnten keine Erreger nachgewiesen werden. S. aureus war 
in 0 % (I, II) und 6 % (III/K) und KNS in 8 % (I), 4 % (II) und 2 % (III/K) vertreten. Damit 
waren in der Kontrollgruppe von Statusgruppe 3 signifikant mehr und in 
Vakzinationsgruppe I (p=0,001) signifikant weniger S. aureus-positive Euterviertel als in 
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Impfgruppe II festzustellen. In Statusgruppe 4 waren 92 % (I), 81 % (II) und 88 % (III/K) 
der MP bakteriologisch negativ, aus 0 % (I), 1 % (II) und 4 % (III/K) wurde S. aureus und 
aus 6 % (I, III/K) und 16 % (II) KNS isoliert. Somit wurde in Vakzinationsgruppe II 
signifikant häufiger KNS und in der Kontrollgruppe S. aureus festgestellt als in den 
Vergleichsgruppen (p=0,000).  
Die bakteriologische Untersuchung der MP52 ergab bei 80 % (I), 75 % (II) und 78 % (III/K) 
der Proben von Statusgruppe 1 keine Befunde, S. aureus konnte in 2 % (I), 8 % (II) und 
1 % (III/K) sowie KNS in 17 % (I), 12 % (II) und 19 % (III/K) nachgewiesen werden. Laut 
statistischer Auswertung wurde in MP der Vakzinationsgruppe II signifikant häufiger 
S. aureus und sonstige Erreger nachgewiesen als in den MP der beiden anderen 
Untergruppen (p=0,001). In Statusgruppe 2 waren 93 % (I), 94 % (II) und 90 % (III/K) der 
Viertelgemelksproben ohne Keimwachstum, 3 % (I) und 2 % (II, III/K) waren S. aureus- 
sowie 4 % (I, III/K) und 2 % (II) KNS-positiv. Hier konnten keine signifikanten Unterschiede 
festgestellt werden (p=0,383). Die MP aus Statusgruppe 3 waren zu 93 % (I, III/K) und 
87 % (II) bakteriologisch negativ und aus 2 % (I), 7 % (II) und 5 % (III/K) konnte S. aureus 
sowie aus 4 % (I), 5 % (II) und 2 % (III/K) KNS isoliert werden. Die standardisierten 
Residuen zeigten in Statusgruppe 3 keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
Untergruppen an, obwohl der Chi-Quadrat-Test nach Pearson in Statusgruppe 3 darauf 
hindeutet (p=0,038). In Statusgruppe 4 wurde bei 93 % (I), 79 % (II) und 89 % (III/K) der 
Proben kein Keimwachstum festgestellt, aus 1 % (I), 7 % (II) und 4 % (III/K) wurde 
S. aureus sowie aus 5 % (I, III/K) und 11 % (II) KNS nachgewiesen. Damit konnten in 
Vakzinationsgruppe II signifikant mehr S. aureus, KNS und sonstige Streptokokken 
festgestellt werden als in den Vergleichsgruppen (p=0,008). 
4.4.2.1 Verlauf der bakteriologischen Prävalenzraten auf Viertelebene 
Die Veränderungen der Erregerprävalenzen von der MP0 zur MP5 und von der MP5 zur 
MP52 aller Untergruppen der Statusgruppen sind in Tabelle 48 bis Tabelle 54 (siehe 
Kapitel 9 Anhang) zusammengefasst. 
4.4.2.1.1 Statusgruppe 1 
In Vakzinationsgruppe I zeigten 123 der 147 Viertel, die zur MP5 bakteriologisch negativ 
waren, auch bei der MP52 kein Keimwachstum. 15 der 25 ursprünglich KNS-positiven 
Viertel konnte bei der MP52 ebenfalls kein Erreger zugeordnet werden, hingegen waren 
20 Viertel, die zuvor keinen bakteriologischen Befund aufwiesen, mit KNS infiziert. Drei bei 
der MP5 bakteriologisch negative Euterviertel sind bei der MP52 S. aureus-positiv. Von 
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den vier S. aureus-positiven Vierteln zeigten zwei bei der MP52 kein Keimwachstum, 
einem konnten sonstige Erreger und einem anderen erneut S. aureus zugeordnet werden. 
Es war signifikant, dass eines der vier Eutervierteln, die zur MP5 S. aureus-positiv waren, 
dies auch zur MP52 ist (p=0,040). 
In Vakzinationsgruppe II waren auch bei der MP52 118 der 128 Euterviertel, die bei der 
MP5 keinen Keimnachweis zeigten, ohne bakteriologischen Befund. 12 ehemals 
S. aureus- und sieben zuvor KNS-positive Viertel zeigten nun kein Keimwachstum. In zwei 
bzw. acht bei der MP5 bakteriologisch negativen MP, konnte bei der MP52 S. aureus bzw. 
KNS nachgewiesen werden. Es ist signifikant (p=0,000), dass sieben der 141 Euterviertel, 
die bei der MP5 bakteriologisch negativen waren, bei der MP52 KNS-positiv sind. Es ist 
ebenfalls signifikant, dass in zwei der fünf zur MP5 S. aureus-positiven Eutervierteln auch 
zur MP52 S. aureus festgestellt werden konnte sowie, dass von den 23 bei der MP5 KNS-
positiven Vierteln acht bei der MP52 kein Keimwachstum zeigten und 11 auch bei der 
MP52 einen positiven KNS-Nachweis aufwiesen, in einem Viertel ein unspezifischer 
Keimgehalt festzustellen war und aus zwei Viertel sonstige Erreger isoliert werden 
konnten. 
In der Kontrollgruppe sind von den 175 bei der MP5 bakteriologisch negativen 
Eutervierteln 145 erneut ohne bakteriologischen Befund, in zwei wurde S. aureus und in 
24 KNS festgestellt. Alle zwei bei der MP5 S. aureus-positiven Viertel sind bei der MP52 
bakteriologisch negativ, ebenso wie 27 der 47 erstmalig KNS-positiven Viertel. Es 
bestehen keine signifikanten Unterschiede im Vergleich der bakteriologischen Befunde 
von der MP5 zur MP52 (p=0,315). 
4.4.2.1.2 Statusgruppe 2 
Die bei der MP0 bakteriologisch negativen Euterviertel waren zur MP5 zu 89 % (I), 
91 % (II) und 92 % (III/K) ebenfalls ohne Keimwachstum, S. aureus war in einem (I, II) und 
keinem Euterviertel sowie KNS in 13 (I), fünf (II) und neun (III/K) Vierteln nachweisbar. 
Somit liegt die bakteriologische Neuinfektionsrate über die Trockenstehperiode bei 11 % 
(I), 10 % (II) und 9 % (III/K). 
Aus der MP52 von vier Vierteln von Vakzinationsgruppe I, die bei der MP5 bakteriologisch 
negativ waren, ist S. aureus und in sechs KNS festgestellt worden. Das eine Euterviertel, 
das zur MP5 S. aureus positiv war, ist bei der MP52 ohne bakteriologischen Befund, 
ebenso wie die 13 Viertel, bei denen zuvor KNS nachgewiesen wurden.  
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In Impfgruppe II sind jeweils zwei Viertel, bei denen ursprünglich kein Keimwachstum 
festgestellt wurde, bei der MP52 S. aureus- bzw. KNS-positiv. Ein Viertel, dem zuvor 
S. aureus, und fünf Viertel, denen KNS zugeordnet wurden, sind bei der MP52 ohne 
bakteriologischen Befund. 
Neun der zehn bei der MP5 KNS-positiven Euterviertel der Kontrollgruppe zeigen bei der 
MP52 kein Keimwachstum. Zwei ehemals bakteriologisch negative Viertel sind bei der 
MP52 S. aureus-positiv. Die statistische Auswertung ergab für alle Untergruppen keine 
signifikanten Unterschiede (p=0,997 bis p=1,000). 
4.4.2.1.3 Statusgruppe 3 
Der Anteil bakteriologisch negativer Viertel erhöht sich in Statusgruppe 3 von der MP0 zur 
MP5 um 7 % (I), 18 % (II) und 11 % (III/K). Aus allen ursprünglich S. aureus-positiven 
Eutervierteln der Vakzinationsgruppen I und II konnte zum Zeitpunkt der MP5 kein 
Pathogen mehr nachgewiesen werden. Die bakteriologischen Befunde dieser 
Untergruppen veränderten sich von der MP0 zur MP5 nicht signifikant (p=0,427 und 
p=1,000). In der Kontrollgruppe zeigen 21 der 34 Viertel, denen bei der MP0 KNS 
zugeordnet wurden, bei der MP5 kein Keimwachstum und drei waren erneut KNS-positiv. 
In fünf MP von zuvor bakteriologisch negativen Eutervierteln wurde nun S. aureus 
nachgewiesen. Fünf der sieben Viertel, die bei der MP0 S. aureus-positiv waren, sind bei 
der MP5 ohne bakteriologischen Befund. Es ist signifikant, dass aus zwei der sieben zur 
MP0 S. aureus-positiven Eutervierteln auch zur MP5 S. aureus isoliert werden konnte. Die 
bakteriologischen Neuinfektionsraten über die Trockenstehperiode von Vierteln, denen 
zuvor kein Erreger zugeordnet werden konnte, liegen bei 8 % (I), 7 % (II) und 7 % (III/K). 
In Vakzinationsgruppe I wurde aus drei zur MP5 bakteriologisch negativen Eutervierteln 
zur MP52 S. aureus isoliert. 13 der 15 zuvor KNS-positiven Viertel sind nun ohne 
bakteriologischen Befund. Ebenso wie fünf der sechs zur MP5 KNS-positiven Viertel der 
Vakzinationsgruppe II. Außerdem wurde aus den MP von neun Euterviertel, die vormals 
kein Keimwachstum zeigten, zum Zeitpunkt 52 S. aureus nachgewiesen. Die Veränderung 
der Erregerprävalenzen von der MP5 zur MP52 von Vakzinationsgruppe I und II sind nicht 
signifikant (p=0,838 und p=0,530). 
In der Kontrollgruppe sind die vier bei der MP5 KNS-positiven Euterviertel bei der MP52 
ohne Keimnachweis. Drei Viertel, von denen zuvor eines mit dem Befund S. aureus und 
zwei ohne bakteriologischen Befund waren, sind bei der MP52 KNS-positiv. Von den 11 
Vierteln, denen bei der MP5 S. aureus zugeordnet wurden, waren acht bei der MP52 
bakteriologisch negativ. Es ist signifikant, dass zwei dieser 11 Viertel auch bei der MP52 
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S. aureus-positiv sind und dass in dem zur MP5 Sc. dysgalactiae-positive Euterviertel, zur 
MP52 S. aureus nachgewiesen werden konnte (p=0,016). 
4.4.2.1.4 Statusgruppe 4 
In Vakzinationsgruppe I zeigten alle zur MP0 S. aureus-positiven Euterviertel bei der MP5 
kein Keimwachstum, ebenso wie 31 der 34 zuvor KNS-positiven Viertel. Auch in 
Impfgruppe II sind 15 der 16 Viertel, denen bei der MP0 KNS zugeordnet wurden, bei der 
MP5 ohne bakteriologischen Befund. Von den 14 Vierteln, die bei der MP0 einen positiven 
S. aureus-Nachweis hatten, waren bei der MP5 11 bakteriologisch negativ und drei 
KNS-positiv. Die bakteriologischen Befunde von Vakzinationsgruppe I und II veränderten 
sich von der MP0 zur MP5 nicht signifikant (p=0,958 und p=1,000). 
In der Kontrollgruppe sind von den 29 Vierteln, bei denen aus der MP0 S. aureus isoliert 
werden konnte, bei der MP5 28 bakteriologisch negativ, ebenso wie 19 der 23 zuvor KNS-
positiven Euterviertel. Jeweils fünf Viertel, die bei der MP0 kein Keimwachstum zeigten, 
waren bei der MP5 S. aureus- bzw. KNS-positiv. Es ist signifikant (p=0,020), dass von den 
fünf Euterviertel, bei denen zur MP0 Sc. dysgalactiae nachgewiesen wurden, zwei Viertel 
zur MP5 KNS-positiv waren sowie, dass das eine Euterviertel, in dessen MP0 sonstige 
Streptokokken festgestellt wurden, zur MP5 KNS-positiv war. 
Über die Trockenstehperiode liegen die bakteriologischen Neuinfektionsraten von zuvor 
bakteriologisch negativen Vierteln bei 14 % (I), 23 % (II) und 11 % (III/K). 
Die drei Euterviertel aus Vakzinationsgruppe I, die zur MP52 einen positiven S. aureus-
Befund aufwiesen, waren zur MP5 bakteriologisch negativ oder KNS-positiv. Von den 
12 Eutervierteln, in deren MP zuvor KNS festgestellt wurden, zeigten zehn bei der MP52 
kein Keimwachstum. In Vakzinationsgruppe II waren zur MP52 zehn Viertel 
S. aureus-positiv, aus deren vorangegangenen Proben KNS oder keine Erreger isoliert 
werden konnten. 12 der 23 bei der MP5 KNS-positiven Viertel, sind bei der MP52 
bakteriologisch negativ. Die bakteriologischen Befunde von Vakzinationsgruppe I und II 
veränderten sich von der MP5 zur MP52 nicht signifikant (p=0,947 und p=0,791). In der 
Kontrollgruppe sind alle 11 Viertel, bei denen aus der MP5 KNS isoliert wurden, bei der 
MP52 ohne Keimnachweis. Vier der sieben zuvor S. aureus-positiven Euterviertel sind bei 
der MP52 bakteriologisch negativ. Es ist signifikant (p=0,033), dass die verbleibenden drei 
Viertel auch zur MP52 S. aureus-positiven waren. 
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4.4.3 Zytobakteriologische Diagnosen (zbD) der MP0, 5 und 52 auf Viertelebene 
Anhand der zytobakteriologischen Ergebnisse der MP0 wurden die Kühe den 
Statusgruppen zugeordnet. Die Tierzahlen verteilten sich folgendermaßen: 
Tabelle 9: Anzahl der Kühe der Statusgruppen 2, 3 und 4 in der Auswertung der MP0, 
MP5 und MP52 
Statusgruppe 2 3 4 Gesamt Vakzine  I II III/K I II III/K I II III/K 
Tierzahl 40 30 35 48 37 46 53 35 46 370 
Der Eutergesundheitsstatus und die daraus resultierende Aufteilung der Tiere und 
Euterviertel auf die Untergruppen von Statusgruppe 2 zeigte auf Viertelebene keinen 
signifikanten Unterschied innerhalb der Statusgruppen (p=0,087). Alle Euterviertel in 
dieser Statusgruppe erhielten aus den zytobakteriologischen Untersuchungsergebnissen 
der MP0 die zbD 1. Die Verteilung der zbD aus der MP0 zwischen den Untergruppen 
innerhalb der Statusgruppen 3 und 4 ist nicht signifikant unterschiedlich (p=0,087; 
p=0,463). Den Tabelle 10 und Tabelle 11 sind die entsprechenden Werte zu entnehmen. 
Tabelle 10: Verteilung der zytobakteriologischen Diagnosen von Statusgruppe 3 zum 
Zeitpunkt der MP0 auf Viertelebene (1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 2: BU positiv 




I II III/K 





















1 99 52% 79 54% 96 54% 
2 15 8% 26 18% 29 16% 
3 60 32% 32 22% 45 25% 
4 13 7% 9 6% 9 5% 
 
Tabelle 11: Verteilung der zytobakteriologischen Diagnosen von Statusgruppe 4 zum 
Zeitpunkt der MP0 auf Viertelebene (1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 2: BU positiv 
und VZZ < 200.000/ml, 3: BU negativ und VZZ ≥ 200.000/ml, 4: BU positiv und VZZ 
≥ 200.000/ml) 
  Vakzine 
  I II III/K 




















 1 52 25% 43 32% 54 30% 
2 11 5% 6 4% 7 4% 
3 94 45% 47 35% 67 86% 
4 52 25% 39 29% 50 28% 
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Die zbD aller Vakzinations- und Statusgruppen aus der MP5 und MP52 sind in 
Kapitel 4.4.3.1 aufgeführt. Innerhalb aller Statusgruppen gibt es zur MP5 keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den Untergruppen (p=0,137 bis p=0,637). Dies trifft 
auch auf die Untergruppen der Statusgruppen 1, 2, und 3 zur MP52 zu (p=0,570 bis 
p=0,799). In Vakzinationsgruppe I der Statusgruppe 4 waren zur MP52 signifikant weniger 
und in Vakzinationsgruppe II signifikant mehr zbD 4 vertreten als in den Vergleichs-
gruppen (p=0,000). 
4.4.3.1 Entwicklung der zytobakteriologische Diagnosen auf Viertelebene 
4.4.3.1.1 Statusgruppe 1 
Es lassen sich zum Zeitpunkt der MP5 52 % (I, II) und 55 % (III/K) der Viertel der zbD 1 
zuordnen. Zur MP52 findet eine Erhöhung auf 73 % (I), 70 % (II) und 75 % (III/K) statt. 
Den größten Zuwachs erhielt die Gruppe der zbD 1 von der zbD 3 (I. 20 %, II: 22 %; 
III/K: 17 %). Die meisten Viertel, die zur Gruppe der zbD 3 wechselten, waren zuvor der 
zbD 1 zugeordnet. In Vakzinationsgruppe I ist es signifikant (p=0,005), dass von den 20 
Eutervierteln, denen anhand der MP5 die zbD 4 zugeordnet wurde, fünf bei der MP52 die 
Diagnose 3 erhielten und vier bei zbD 4 blieben. In Vakzinationsgruppe II ist es signifikant 
(p=0,000), dass von den 87 Viertel, denen, basierend auf der MP5, die zbD 1 zugeordnet 
wurde, eines aufgrund der MP5 zur zbD 4 wechselte. Außerdem ist es signifikant, dass 
vier der neun Euterviertel, die wegen der zytobakteriologischen Befunde der MP5 die zbD 
2 bekamen, auch aufgrund der MP52 dieser Kategorie zugeordnet wurden, ebenso, dass 
fünf bzw. neun der 19 Euterviertel, die aufgrund der MP5 die zbD 4 erhielten, basierend 
auf der MP5 in die Kategorien 1 wechselten bzw. bei der Diagnose 4 verblieben. In der 
Kontrollgruppe ist es signifikant (p=0,003), dass von den 30 Eutervierteln, die auf der 





Tabelle 12: Veränderungen der zytobakteriologischen Diagnosen (zbD) von der MP5 zur 
MP52 der Vakzinationsgruppen der Statusgruppe 1 (Färsen)  
(1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 2: BU positiv und VZZ < 200.000/ml, 3: BU negativ 




  zbD 1 2 3 4 Gesamt 
  





1 78 43% 11 6% 3 2% 2 1% 94 52% 
2 9 5% 5 3% 0 0% 1 1% 15 8% 
3 36 20% 8 4% 4 2% 3 2% 51 28% 
4 9 5% 2 1% 5 3% 4 2% 20 11% 
Gesamt 132 73% 26 14% 12 7% 10 6% 180 100% 
II 
1 71 43% 10 6% 5 3% 1 1% 87 52% 
2 4 2% 4 2% 0 0% 1 1% 9 5% 
3 37 22% 8 5% 2 1% 5 3% 52 31% 
4 5 3% 4 2% 1 1% 9 5% 19 11% 




1 101 45% 16 7% 3 1% 4 2% 124 55% 
2 14 6% 4 2% 0 0% 3 1% 21 9% 
3 38 17% 3 1% 2 1% 6 3% 49 22% 
4 14 6% 10 4% 3 1% 3 1% 30 13% 
Gesamt 167 75% 33 15% 8 4% 16 7% 224 100% 
4.4.3.1.2 Statusgruppe 2 
Die Veränderungen der zbD von der MP0 zur MP5 sind in Tabelle 13 enthalten. 
Tabelle 13: Veränderungen der zytobakteriologischen Diagnosen (zbD) von der MP0 zur 
MP5 aller Untergruppen der Statusgruppe 2 (Kühe, die vor dem Trockenstellen BU-negativ 
waren und deren VZZ ≤ 200.000/ml lagen)  
(1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 2: BU positiv und VZZ < 200.000/ml, 3: BU negativ 
und VZZ ≥ 200.000/ml, 4: BU positiv und VZZ ≥ 200.000/ml) 




1 2 3 4 Gesamt 
  




I 1 114 72% 8 5% 27 17% 9 6% 158 100% 




1 111 82% 6 4% 13 10% 5 4% 135 100% 
Zum Zeitpunkt der MP0 waren alle Tiere der Statusgruppe 2 bakteriologisch negativ und 
wiesen VZZ unter 200.000/ml auf. Dies stellte sich in der kategorischen Darstellung als 
Konstante dar, deshalb konnten keine Statistiken mit zytobakteriologischen Daten der 
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MP0 berechnet werden. Wenn Euterviertel die Kategorie der zbD 1 verließen, wechselten 
sie am häufigsten zu zbD 3.  
Die Neuinfektionsraten über die Trockenstehperioden für alle Erreger innerhalb von 
Statusgruppe 2 liegen bei 28 % (I), 27 % (II) und 18 % (III/K). 
Zur MP5 waren 72 % (I), 73 % (II) und 81 % (III/K) der Viertel der zbD 1 zugeordnet. Bei 
der MP52 erhöht sich deren Anteil um 15 % (I), 19% (II) und 4 % (III/K) auf 87 % (I), 
92% (II) und 85 % (III/K). Entspricht ein Viertel bei der MP52 nicht mehr den Kriterien der 
zbD 1, so wechselt es zumeist zur zbD 2. Kein Viertel wurde zu beiden Zeitpunkten der 
zbD 4 zugeordnet. Die statistische Auswertung fand keine signifikanten Unterschiede 
zwischen den Untergruppen von Statusgruppe 2 (p=0,100 bis p=0,900). 
Tabelle 14: Veränderungen der zytobakteriologischen Diagnosen (zbD) von der MP5 zur 
MP52 der Vakzinationsgruppen der Statusgruppe 2 (Kühe, die vor dem Trockenstellen 
BU-negativ waren und deren VZZ ≤ 200.000/ml lagen)   
(1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 2: BU positiv und VZZ < 200.000/ml, 3: BU negativ 
und VZZ ≥ 200.000/ml, 4: BU positiv und VZZ ≥ 200.000/ml) 
   
MP52 
  zbD 1 2 3 4 Gesamt 
  





1 100 63% 8 5% 6 4% 1 1% 115 72% 
2 8 5% 0 0% 0 0% 0 0% 8 5% 
3 23 14% 2 1% 1 1% 1 1% 27 17% 
4 8 5% 0 0% 1 1% 0 0% 9 6% 
Gesamt 139 87% 10 6% 8 5% 2 1% 159 100% 
II 
1 78 66% 7 6% 1 1% 0 0% 86 73% 
2 6 5% 0 0% 0 0% 0 0% 6 5% 
3 20 17% 0 0% 1 1% 0 0% 21 18% 
4 5 4% 0 0% 0 0% 0 0% 5 4% 




1 101 72% 8 6% 3 2% 1 1% 113 81% 
2 5 4% 1 1% 1 1% 0 0% 7 5% 
3 9 6% 4 3% 2 1% 0 0% 15 11% 
4 4 3% 0 0% 1 1% 0 0% 5 4% 
Gesamt 119 85% 13 9% 7 5% 1 1% 140 100% 
4.4.3.1.3 Statusgruppe 3 
In Statusgruppe 3 waren zur Probennahme der MP0 53 % (I) und 54 % (II, III/K) der Viertel 
in der Gruppe der zbD 1. Über die Trockenstehperiode veränderten sich diese Werte um 
25 % (I), 27 % (II) und 23 % (III/K) auf 78 % (I), 81 % (II) bzw. 77 % (III/K). Neben der 
zbD 1 waren die meisten Viertel der zbD 3 zugeordnet. Zwischen diesen beiden 
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Kategorien wechselten die meisten Viertel. Die statistischen Auswertungen ergaben keine 
signifikanten Unterschiede für die Vakzinationsgruppen I und II (p=0,100 und p=0,673). In 
der Kontrollgruppe ist es signifikant (p=0,014), dass zwei der neun Viertel, die anhand der 
MP0 die zbD 4 erhielten, basierend auf den Daten der MP5 wieder dieser Gruppe 
zuzuordnen waren. Die zytobakteriologische Neuinfektionsraten über die 
Trockenstehperiode für alle Erreger innerhalb von Statusgruppe 3 liegen bei 33 % (I), 
16 % (II) und 19 % (III/K) sowie die zytobakteriologische Heilungsrate bei 78 % (I, II) und 
72 % (III/K). 
Die Veränderungen der zbD von der MP0 zur MP5 sind Tabelle 15 zu entnehmen. 
Tabelle 15: Veränderungen der zytobakteriologischen Diagnosen (zbD) von der MP0 zur 
MP5 der Vakzinationsgruppen der Statusgruppe 3 (Kühe, die vor dem Trockenstellen BU-
positiv waren und deren VZZ ≥ 200.000/ml und < 700.000/ml war)  
(1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 2: BU positiv und VZZ < 200.000/ml, 3: BU negativ 
und VZZ ≥ 200.000/ml, 4: BU positiv und VZZ ≥ 200.000/ml) 
   
MP5 
  zbD 1 2 3 4 Gesamt 
  





1 76 42% 1 1% 13 7% 7 4% 97 53% 
2 12 7% 1 1% 2 1% 0 0% 15 8% 
3 44 24% 3 2% 9 5% 1 1% 57 31% 
4 10 5% 0 0% 0 0% 3 2% 13 7% 
Gesamt 142 78% 5 3% 24 13% 11 6% 182 100% 
II 
1 66 45% 3 2% 7 5% 3 2% 79 54% 
2 21 14% 0 0% 5 3% 0 0% 26 18% 
3 24 16% 1 1% 6 4% 1 1% 32 22% 
4 7 5% 0 0% 1 1% 1 1% 9 6% 




1 78 44% 4 2% 12 7% 2 1% 96 54% 
2 18 10% 4 2% 5 3% 1 1% 28 16% 
3 35 20% 2 1% 7 4% 1 1% 45 25% 
4 6 3% 1 1% 0 0% 2 1% 9 5% 
Gesamt 137 77% 11 6% 24 13% 6 3% 178 100% 
Von der MP5 zur MP52 veränderte sich der Anteil an Viertel mit der zbD 1 um 
8 % (I), -1% (II) und 10 % (III/K) auf 86 % (I, III/K) und 80 % (II). Die zbD 3 ist die 
zweitgrößte Kategorie. In Vakzinationsgruppe I ist es signifikant (p=0,000), dass von den 
11 Eutervierteln, denen infolge der MP5 die Diagnose 4 zugeordnet wurde, vier bei der 
MP52 die Diagnose 3 erhielten, ebenso, dass zwei der 25 Euterviertel, die bei der MP5 
eine zbD 3 bekamen, bei der MP52 der zbD 4 zuzuordnen waren. Bei den statistischen 
Tests von Vakzinationsgruppe II wurden keine signifikanten Unterschiede festgestellt 
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(p=0,121). In der Kontrollgruppe ist es signifikant (p=0,036), dass von den Eutervierteln, 
denen basierend auf der MP5, die Diagnose 2 zugeordnet wurden (n=12), zwei aufgrund 
der MP52 die Diagnose 2 erhielten. 
In Tabelle 16 sind die Veränderungen der zbD von der MP5 zur MP52 detailliert 
dargestellt. 
Tabelle 16: Veränderungen der zytobakteriologischen Diagnosen (zbD) von der MP5 zur 
MP52 der Vakzinationsgruppen der Statusgruppe 3 (Kühe, die vor dem Trockenstellen 
BU-positiv waren und deren VZZ ≥ 200.000/ml und < 700.000/ml war)  
(1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 2: BU positiv und VZZ < 200.000/ml, 3: BU negativ 
und VZZ ≥ 200.000/ml, 4: BU positiv und VZZ ≥ 200.000/ml) 
   
MP52 
  zbD 1 2 3 4 Gesamt 
  





1 131 70% 8 4% 5 3% 2 1% 146 78% 
2 5 3% 0 0% 0 0% 0 0% 5 3% 
3 19 10% 0 0% 4 2% 2 1% 25 13% 
4 5 3% 2 1% 4 2% 0 0% 11 6% 
Gesamt 160 86% 10 5% 13 7% 13 2% 4 100% 
II 
1 101 68% 11 7% 5 3% 3 2% 120 81% 
2 3 2% 0 0% 1 1% 0 0% 4 3% 
3 13 9% 2 1% 3 2% 1 1% 19 13% 
4 2 1% 1 1% 1 1% 1 1% 5 3% 




1 123 67% 6 3% 7 4% 3 2% 139 76% 
2 7 4% 2 1% 1 1% 2 1% 12 7% 
3 22 12% 0 0% 4 2% 0 0% 26 14% 
4 5 3% 0 0% 1 1% 0 0% 6 3% 
Gesamt 157 86% 8 4% 13 7% 5 3% 5 100% 
4.4.3.1.4 Statusgruppe 4 
In der Statusgruppe 4 entsprechen zum Zeitpunkt der MP0 25 % (I), 32 % (II) und 
31 % (III/K) der Viertel der Kategorie zbD 1. Zur MP5 stiegen die Werte um 42 % (I), 
29 % (II) und 33 % (III/K) auf 67 % (I), 61 % (II) und 64 % (III/K). Der Anteil an Vierteln, der 
der zbD 4 zuzuordnen war, sank um 15 % (I), 20 % (II) und 23 % (III/K) auf 2 % (I), 
10% (II) und 5 % (III/K). Die statistische Auswertung ergab keine signifikanten 
Unterschiede über die Trockenstehperiode (p=0,725 bis p=0,993). Die 
zytobakteriologische Neuinfektionsraten über die Trockenstehperiode für alle Erreger 
innerhalb von Statusgruppe 4 lagen bei 29 % (I, III/K) und 37 % (II) sowie die 
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zytobakteriologische Heilungsrate bei 66 % (I), 60 % (II) und 62 % (III/K). Die 
Veränderungen von der MP0 zur MP5 sind in Tabelle 17 im Detail aufgeführt 
Tabelle 17: Veränderungen der zytobakteriologischen Diagnosen (zbD) von der MP0 zur 
MP5 der Vakzinationsgruppen der Statusgruppe 4 (Kühe, die vor dem Trockenstellen auf 
min. einem Viertel eine VZZ ≥ 700.000/ml aufwiesen und ggf. BU-positiv waren)   
(1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 2: BU positiv und VZZ < 200.000/ml, 3: BU negativ 
und VZZ ≥ 200.000/ml, 4: BU positiv und VZZ ≥ 200.000/ml) 
   
MP5 
  zbD 1 2 3 4 Gesamt 
  





1 36 18% 3 1% 10 5% 2 1% 51 25% 
2 6 3% 1 0% 3 1% 0 0% 10 5% 
3 62 30% 5 2% 23 11% 2 1% 92 45% 
4 34 17% 3 1% 14 7% 1 0% 52 25% 
Gesamt 138 67% 12 6% 50 24% 5 2% 205 100% 
II 
1 27 20% 4 3% 7 5% 5 4% 43 32% 
2 4 3% 0 0% 1 1% 0 0% 5 4% 
3 24 18% 6 4% 11 8% 6 4% 47 35% 
4 27 20% 3 2% 7 5% 3 2% 40 30% 




1 38 21% 4 2% 10 6% 2 1% 54 31% 
2 5 3% 0 0% 1 1% 1 1% 7 4% 
3 38 21% 3 2% 22 12% 3 2% 66 37% 
4 33 19% 3 2% 11 6% 3 2% 50 28% 
Gesamt 114 64% 10 6% 44 25% 9 5% 177 100% 
Von der MP5 zur MP52 erhöhte sich der Anteil an Vierteln in zbD 1 um 12 % (I), 1 % (II) 
und 17 % (III/K) auf 80 % (I), 64 % (II) bzw. 81 % (III/K). Die zbD 3 stellte die zweitgrößte 
Fraktion dar. In Vakzinationsgruppe 1 ist es signifikant (p=0,010), dass von den 
50 Eutervierteln, denen aufgrund der MP5 die Diagnose 3 zugeordnet wurde, 12 aufgrund 
der MP52 die Diagnose 3 und drei eine zbD 4 erhielten. In Vakzinationsgruppe II ergab die 
statistische Auswertung eine Signifikanz (p=0,003) darin, dass sieben der vormals 
26 Euterviertel wieder der zbD 3 zuzuordnen waren. In der Kontrollgruppe wechselten 
sechs Viertel von der zbD 3 zur zbD 4, sieben Euterviertel blieben bei der zbD 3. Dies ist 
signifikant (p=0,002). Die detaillierten Veränderungen der zbD von der MP5 zur MP52 sind 




Tabelle 18: Veränderungen der zytobakteriologischen Diagnosen (zbD) von der MP5 zur 
MP52 der Vakzinationsgruppen der Statusgruppe 4 (Kühe, die vor dem Trockenstellen auf 
min. einem Viertel eine VZZ ≥ 700.000/ml aufwiesen und ggf. BU-positiv waren)   
(1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 2: BU positiv und VZZ < 200.000/ml, 3: BU negativ 
und VZZ ≥ 200.000/ml, 4: BU positiv und VZZ ≥ 200.000/ml) 
   
MP52 
  zbD 1 2 3 4 Gesamt 
  





1 123 59% 8 4% 11 5% 0 0% 142 68% 
2 8 4% 1 0% 2 1% 1 0% 12 6% 
3 34 16% 1 0% 12 6% 3 1% 50 24% 
4 4 2% 0 0% 2 1% 0 0% 6 3% 
Gesamt 169 80% 10 5% 27 13% 4 2% 210 100% 
II 
1 64 47% 8 6% 8 6% 6 4% 86 63% 
2 7 5% 1 1% 2 1% 3 2% 13 10% 
3 14 10% 2 1% 7 5% 3 2% 26 19% 
4 2 1% 1 1% 4 3% 4 3% 11 8% 




1 102 56% 7 4% 4 2% 3 2% 116 64% 
2 11 6% 0 0% 0 0% 0 0% 11 6% 
3 29 16% 2 1% 7 4% 6 3% 44 24% 
4 6 3% 0 0% 2 1% 3 2% 11 6% 
Gesamt 148 81% 9 5% 13 7% 12 7% 182 100% 
4.4.3.1.5 Entwicklung der bakteriologischen Befunde 
Entwicklung von S. aureus-positiven Eutervierteln 
In Statusgruppe 1 waren zur MP5 in Vakzinationsgruppe I bzw. II vier und fünf sowie in der 
Kontrollgruppe zwei Euterviertel mit einem positiven S. aureus-Befund festzustellen, die 
zur MP52 bakteriologisch unauffällige Befunde (I, II: 3, III/K: 2) oder eine persistierende 
Infektion bzw. eine Reinfektion mit demselben Erreger nach einer bakteriologischen 
Ausheilung (I: 1, II: 2, III/K: 0) aufwiesen. Weiterhin zeigten zwei (I), 12 (II) und drei (III/K) 
Viertel eine subklinische bakteriologische Neuinfektion mit S. aureus. In Statusgruppe 2 
waren es im gleichen Zeitraum fünf (I) und zwei (II, III/K) Viertel. In Statusgruppe 3 war 
von der MP0 zur MP5 eine bakteriologische (Selbst)Heilung bei fünf (I, III/K) und vier (II) 
Eutervierteln sowie bakteriologisch persistierende Infektionen bzw. Reinfektion bei 
null (I, II) und zwei (III/K) Vierteln festzustellen. Eine subklinische bakteriologische 
Neuinfektion von der MP5 zur MP52 fand bei drei (I), zehn (II), und vier (III/K) der zuvor 
bezüglich S. aureus unauffälligen Eutervierteln statt. Aufgrund der geringen Datenmenge 




Tabelle 19: Entwicklung von S. aureus-positiven Eutervierteln von der MP0 zur MP5 sowie 










MP0 zu 5 MP5 zu 52 MP0 zu 5 MP5 zu 52 MP0 zu 5 MP5 zu 52 
Status-







II   3 
 
2   12 
III/K   2   0   3 
2 
I 0 1 0 0 1 5 
II 0 1 0 0 1 2 
III/K 0 0 0 0 0 2 
3 
I 5 0 0 0 0 3 
II 4 0 0 0 0 10 
III/K 5 8 2 2 10 4 
4 
I 16 0 0 0 0 3 
II 14 1 0 0 1 10 
III/K 28 3 1 3 6 5 
Entwicklung von KNS-positiven Eutervierteln 
Von der MP5 zur MP52 fand in Statusgruppe 1 eine bakteriologische (Selbst)Heilung bei 
15 (I), zehn (II) und 29 (III/K) vormals mit KNS infizierten Euterviertel statt. Es bestanden 
persistierende Infektionen (bzw. Reinfektionen mit demselben Erreger nach einer 
bakteriologischen Ausheilung) bei zehn (I), 11 (II) und 18 (III/K) Vierteln. In Statusgruppe 2 
zeigten 13 (I), fünf (II) und neun (III/K) Viertel von der MP5 zur MP52 eine bakteriologische 
(Selbst)Heilung in Bezug auf KNS. Subklinische bakteriologische Neuinfektionen fanden 
von der MP0 zur MP5 bei 13 (I), fünf (II) und neun (III/K) und von der MP5 zur MP52 bei 
sechs (I, II/K) und zwei (II) Eutervierteln statt. Von der MP0 zur MP5 konnte in 
Statusgruppe 3 eine bakteriologische (Selbst)Heilung bei 20 (I), 26 (II) und 24 (III/K) der 
mit KNS infizierten Viertel beobachtet werden. Zur MP52 zeigten zwei (I), eines (II) und 
keines (III/K) der Viertel, die zur MP5 KNS-positiv waren, eine bakteriologisch 
persistierende Infektion bzw. Reinfektion. In Statusgruppe 4 sind bei der MP5 
Neuinfektionsraten bei zehn (I), 22 (II) und acht (III/K) sowie bei der MP52 bei neun (I), 
12 (II) und zehn (III/K) Eutervierteln zu beobachten. Auch hier können aufgrund der 
geringen Datenmenge keine verlässlichen Aussagen über (Selbst)Heilungsraten und 
Neuinfektionsraten getroffen werden. 
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Tabelle 20: Entwicklung von KNS-positiven Eutervierteln von der MP0 zur MP5 sowie von 










MP0 zu 5 MP5 zu 52 MP0 zu 5 MP5 zu 52 MP0 zu 5 MP5 zu 52 
Status-
gruppe Vakzine n n n n n n 
1 
I   15   10   21 
II   10   11 
 
9 
III/K   29   18   24 
2 
I 0 13 0 0 13 6 
II 0 5 0 0 5 2 
III/K 0 9 0 0 9 6 
3 
I 20 13 3 2 12 5 
II 26 5 1 1 5 8 
III/K 24 2 0 0 2 1 
4 
I 32 11 2 1 10 9 
II 15 19 1 4 22 12 
III/K 20 5 3 0 8 10 
Entwicklung von weiteren bakteriologisch positiven Eutervierteln 
Tabelle 21: Entwicklung von weiteren bakteriologisch positiven Eutervierteln (außer 











MP0 zu 5 MP5 zu 52 MP0 zu 5 MP5 zu 52 MP0 zu 5 MP5 zu 52 
Status-
gruppe Vakzine n n n n n n 
1 
I   7   0   2 
II   1   0   8 
III/K   3   0   5 
2 
I 0 3 0 0 3 2 
II 0 3 0 0 3 3 
III/K 0 2 0 0 2 5 
3 
I 2 2 0 0 2 4 
II 5 3 0 0 3 1 
III/K 7 3 0 0 0 1 
4 
I 13 6 0 0 6 2 
II 15 3 0 0 3 4 
III/K 9 4 0 0 3 3 
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In Statusgruppe 2 konnte von der MP5 zur MP52 eine bakteriologische (Selbst)Heilung bei 
drei (I; II) und zwei (III/K) Eutervierteln beobachtet werden. In Statusgruppe 3 war von der 
MP0 zur MP5 bei zwei(I), drei (II) und null (III/K) Eutervierteln eine subklinische 
bakteriologische Neuinfektion festzustellen, ebenso wie bei vier(I) und einem (II, III/K) 
Viertel von der MP5 zur MP52. In Statusgruppe 4 weisen 13 (I), 15 (II) und neun (III/K) 
Viertel von der MP0 zur MP5 sowie sechs (I), drei (II) und vier (III/K) Euterviertel von der 
MP5 zur MP52 eine bakteriologische (Selbst)Heilung auf. Eine persistierende Infektion 
bzw. Reinfektion mit demselben Erreger nach einer bakteriologischen Ausheilung war 
nicht festzustellen. Aussagen über (Selbst)Heilungsraten und Neuinfektionsraten konnten 
aufgrund der geringen Datenmenge nicht getroffen werden. 
4.5 MLP-Daten 
Die Daten der ersten bis vierten MLP wurden einer statistischen Auswertung unterzogen. 
Ab der fünften MLP wurden die Daten deskriptiv aufgearbeitet. 
4.5.1 Laktationstage 
Die Anzahl der Laktationstage der Tiere zum Zeitpunkt der ersten bis vierten MLP 
unterschied sich innerhalb der Statusgruppen nicht signifikant voneinander (p=0,126 bis 
p=0,867). 
4.5.2 Tierzahlen der MLPs 
Eine Übersicht der an den MLPs teilnehmenden Tierzahlen ist dem Anhang beigefügt. 
4.5.3 Milchleistung 
Die durchschnittliche Einsatzleistung der Statusgruppe 1 betrug 27,9 kg (I), 30,4 kg (II) 
und 28,5 kg (III/K). Die Kühe der Statusgruppe 2 starteten mit einer Milchleistung von 
38,6 kg (I), 39,4 kg (II) und 41,7 kg (III/K) in die Laktation. Die Daten der Statusgruppen 3 
und 4 sowie der weiteren MLPs sind in Tabelle 22 zusammengefasst. 
Die Milchleistungen der Tiere in den Untergruppen der Statusgruppen 1, 2 und 3 der 
ersten bis vierten MLP unterschieden sich nicht signifikant voneinander (p=0,168 bis 
p=0,919). In der ersten MLP von Statusgruppe 4 war es signifikant, dass die 
Vakzinationsgruppe I eine um 3-4 Liter geringere Milchleistung aufwies als die beiden 
Vergleichsgruppen (p=0,046). In den deskriptiv ausgewerteten Daten der fünften bis 
neunten MLP konnten keine wesentlichen Unterschiede zwischen den Untergruppen 
innerhalb der Statusgruppen festgestellt werden. 
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Tabelle 22: Mittlere Milchleistung aller Status- und deren Untergruppen in der ersten bis 
zehnten MLP dieser Laktation in kg 
MLP in dieser Laktation 
Status-
gruppe Vakzine 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
1 
I 27,9 32,2 32,3 30,7 29,8 28,8 27,7 25,4 24,3 22,4 
II 30,4 32,8 31,8 29,9 29,5 28,4 28,0 24,6 23,6 23,7 
III/K 28,5 33,8 32,1 30,7 28,6 28,5 27,9 24,9 23,8 25,2 
2 
I 38,6 41,8 39,8 37,2 34,8 31,3 30,0 26,7 24,4 24,5 
II 39,4 40,9 37,9 37,2 35,3 32,7 29,1 25,4 24,0   
III/K 41,7 43,3 40,3 38,6 37,1 33,4 30,5 26,7 24,3 21,9 
3 
I 38,6 41,4 39,8 38,1 33,3 32,1 28,9 24,8 23,6 28,9 
II 39,2 43,4 41,8 39,5 37,9 34,4 29,4 26,5 23,9 18,0 
III/K 41,1 42,2 40,4 36,2 33,4 31,9 27,7 23,6 21,5 21,4 
4 
I 37,5 40,3 38,5 36,0 32,3 29,7 27,3 24,1 21,8 20,9 
II 40,6 43,3 40,6 39,0 34,0 32,4 28,9 26,1 21,2 26,9 
III/K 41,0 41,9 39,5 37,1 35,0 32,7 29,4 25,8 21,9 20,8 
4.5.4 Gesamtgemelkszellzahl 
4.5.4.1 Arithmetisches Mittel 
Die Färsen (Statusgruppe 1) starteten mit gemittelten GZZ von 212.000/ml (I), 
132.000/ml (II) und 128.000/ml (III/K) in die Laktation, die Kühe der Statusgruppe 2 mit 
126.000/ml (I), 70.000/ml (II) und 332.000/ml (III/K). Die GZZ weiterer MLPs und der 
verbleibenden Statusgruppen sind in Tabelle 23 dargestellt. 
Tabelle 23: Arithmetische Mittel der Gesamtgemelkszellzahlen (x103/ml) aller Status- und 
deren Untergruppen der 1. bis 10. MLP dieser Laktation 
  
MLP in dieser Laktation 
Status- 
gruppe Vakzine 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
1 
I 212 116 146 81 143 132 85 199 199 105 
II 132 107 108 233 139 152 146 168 204 214 
III/K 128 64 95 94 117 87 78 188 115 202 
2 
I 126 66 95 114 190 230 164 141 214 186 
II 70 31 59 51 62 99 115 274 117 
 
III/K 332 57 484 134 116 112 98 110 182 125 
3 
I 245 197 194 154 257 245 241 239 289 74 
II 190 76 218 377 224 193 526 267 335 190 
III/K 510 205 205 319 234 223 251 548 338 228 
4 
I 578 247 385 597 324 415 469 359 361 301 
II 376 924 642 562 735 468 652 538 829 725 
III/K 282 336 333 413 326 335 345 395 890 230 
4 Ergebnisse 
72 
Die statistische Auswertung der GZZ der ersten bis vierten MLP ergab innerhalb der 
Statusgruppen 1, 2 und 3 keine signifikanten Unterschiede (p=0,090 bis p=0,980). In der 
zweiten MLP wies die Vakzinationsgruppe II der Statusgruppe 4 mit über 
900.000 Zellen/ml einen signifikant höheren Wert auf als die Vergleichsgruppen (p=0,016). 
Bei den logarithmierten GZZ ergaben sich in der statistischen Auswertung der ersten bis 
vierten MLP keine signifikanten Unterschiede innerhalb aller Statusgruppen (p=0,113 bis 
p=0,909). 
Die somatischen GZZ aus den MLPs wurden den Kategorien „weniger als 200.000 
Zellen/ml“, „mehr als 200.000 und weniger als 700.000 Zellen/ml“ und „700.000 Zellen/ml 
und mehr“ zugeteilt. In der Statusgruppe 1 zählten 75 % (I), 86 % (II) und 88 % (III/K) der 
Tiere der ersten MLP zur geringsten, 17 % (I), 12 % (II) und 8 % (III/K) zur mittleren und 
9 % (I), 2 % (II) und 3 % (III/K) zur höchsten Zellzahlkategorie. In Statusgruppe 2 ordneten 
sich zur zweiten MLP 95 % (I), 100 % (II) und 97 % (III/K) der Tiere zur geringsten, 
3 % (I, III/K) und 0 % (II) zur mittleren und 3 % (I) und 0 % (II, III/K) zur höchsten 
Zellzahlkategorie zu. Statusgruppe 3 startete mit 82 % (I), 87 % (II) und 78 % (III/K) der 
Tiere in der geringsten, 10 % (I), 14 % (II) und 2 % (III/K) in der mittleren und 8 % (I, II) 
und 15 % (III/K) in der höchsten Zellzahlkategorie. Die Tiere der Statusgruppe 4 
sammelten sich in der ersten MLP zu 72 % (I, II) und 63 % (III/K) in der geringsten, zu 
13 % (I), 14% (II) und 26 % (III/K) in der mittleren und zu 15 % (I), 14 % (II) und 11 % 
(III/K) in der höchsten Zellzahlkategorie. 
Die Verteilung der somatischen Gesamtgemelkszellzahlen auf die Kategorien „weniger als 
200.000 Zellen/ml“, „mehr als 200.000 und weniger als 700.000 Zellen/ml“ und „700.000 
Zellen/ml und mehr“ zeigte zwischen den Impfgruppen in allen Statusgruppen in der ersten 
bis zur vierten MLP keine statistisch signifikanten Unterschiede (p=0,127 bis p=0,843). In 
den deskriptiv ausgewerteten Daten der fünften bis neunten MLP konnten ebenfalls keine 
wesentlichen Unterschiede festgestellt werden. Die grafischen Darstellungen zur 
Einteilung der GZZ in die genannten drei Kategorien sind in Kapitel 9 Anhang enthalten. 
Auch die Einteilung der Gesamtgemelkszellzahlen in die zwei Kategorien „weniger als 
200.000 Zellen/ml“ und „mehr als 200.000 Zellen/m“ ergab keine signifikanten 
Unterschiede innerhalb der Statusgruppen (p=0,127 bis p=0,982).   
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4.5.4.2 Normalverteilung der Gesamtgemelkszellzahlen 
Bei den nicht logarithmierten Werten lag laut Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest mit 
den Daten der ersten bis vierten MLP aller Untergruppen in 46 Fällen keine 
Normalverteilung vor (p=0,000 bis p=0,019). In zwei Fällen konnte eine Normalverteilung 
festgestellt werden (p=0,187; p=0,349). Bei den logarithmierten Zellzahlwerten ergab der 
Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest in 28 Fällen eine Normalverteilung (p=0,057 bis 
p=0,964). In insgesamt 8 Fällen stellte der Test weiterhin keine Normalverteilung fest 
(p=0,006 bis p=0,044). 
4.6 Mastitisdaten 
4.6.1 Klinischen Mastitiden und Mastitiserreger 
Anteilig an der Anzahl abgekalbter Tiere der Untergruppen wurde in der Statusgruppe 1 
mit 21 % (I), 22 % (II) und 16 % (III/K) die wenigsten und in Statusgruppe 4 mit 82 % (I), 
93 % (II) und 70 % (III/K die meisten MP bei klinischen Mastitiden (MPX) entnommen. 
S. aureus wurde aus 67 % (I), 20 % (II) und 18 % (III/K) der MPX der Statusgruppe 1 
isoliert. In 17 % (I), 20 % (II) und 28 % (III/K) der MPX wurde Sc. dysgalactiae und in 
0 % (I), 10 % (II) und 9 % (III/K) KNS nachgewiesen. Aus den Proben von Statusgruppe 2 
wurde zu 50 % (I), 29 % (II) und 17 % (III/K) Sc. dysgalactiae und zu 0 % (I), 14 % (II) und 
42 % (III/K) S. aureus festgestellt. In 42 % (I), 43 % (II) und 0 % (III/K) wurde kein Erreger 
nachgewiesen. Ebenso wie in 32 % (I), 11 % (II) und 18 % (III/K) der MP aus 
Statusgruppe 3. Weitere bakteriologische Befunde der MPX sind in Tabelle 24 enthalten: 
Tabelle 24: Mastitismilchproben (MPX): Anteil von MPX an der Anzahl abgekalbter Tiere 
der Untergruppen und Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchung 
Status-








I 12 21% 17% 67% 0% 17% 0% 
II 10 22% 20% 20% 10% 20% 30% 
III/K 11 16% 18% 18% 9% 27% 27% 
2 
I 12 29% 42% 0% 0% 50% 8% 
II 7 23% 43% 14% 0% 29% 14% 
III/K 12 32% 0% 42% 0% 17% 42% 
3 
I 22 44% 32% 23% 5% 27% 14% 
II 19 49% 11% 26% 5% 21% 37% 
III/K 22 46% 18% 18% 5% 36% 23% 
4 
I 45 82% 20% 24% 4% 18% 33% 
II 37 93% 19% 22% 0% 41% 19% 




Im Laufe der auf die V1 folgende Laktation wurden bei 197 Tieren 376 Therapien wegen 
klinischen Mastitiden durchgeführt. Das entspricht 33% aller abgekalbten Tiere in diesem 
Feldversuch. In Statusgruppe 1 wurden 15 (I) und 18 (II, III/K) Mastitisbehandlungen bei 
21 % (I), 24 % (II) und 22 % (III/K) der Tiere bzw. bei 6 % (I, III/K) und 7 % (II) der Viertel 
durchgeführt. Von allen Vierteln der jeweiligen Untergruppe wurden 1% (I, III/K) und 3% 
(II) mehrfach behandelt. In allen Untergruppen von Statusgruppe 4 überschritt die Anzahl 
der Behandlungen jene der jeweiligen Kuhzahl um 16 % (I), 48 % (II) und 10 % (III/K). 
58 % (I), 60 % (II) und 40 % (III/K) der Tiere und 22 % (I), 23 % (II) und 18 % (III/K) der 
Viertel erhielten eine Mastitistherapie. Eine mehrfache Behandlung erfuhren 4 % (I), 
9 % (II) und 6 % (III/K) aller Viertel der jeweiligen Untergruppen. Weitere Daten sind 
Tabelle 25 zu entnehmen. 
Tabelle 25: Zusammenfassung der Behandlungen aufgrund von Mastitiden auf Tier- und 
Viertelebene aller Status- und deren Untergruppen bis zum 305. LT:  
Anzahl Mastitisbehandlungen (in % von allen Tieren dieser Untergruppe),  
Anzahl behandelter Tiere (in % von allen Tieren dieser Untergruppe)   
Anzahl behandelter Viertel (in % von allen Vierteln dieser Untergruppe),  










Status- Vakzine n % n % n % n % gruppe 
1 
I 15 26% 12 21% 13 6% 2 1% 
II 18 40% 11 24% 12 7% 5 3% 
III/K 18 26% 15 22% 15 6% 3 1% 
2 
I 27 66% 13 32% 17 10% 5 3% 
II 9 29% 7 23% 9 7% 0 0% 
III/K 15 39% 10 26% 13 9% 1 1% 
3 
I 33 66% 18 36% 24 12% 5 3% 
II 25 64% 16 41% 19 12% 3 2% 
III/K 38 79% 19 40% 26 14% 8 4% 
4 
I 64 116% 32 58% 49 22% 9 4% 
II 59 148% 24 60% 36 23% 14 9% 
III/K 55 110% 20 40% 35 18% 11 6% 
Gesamt 376 - 197 35% 268 12% 66 3% 
Die Gesamtsumme der Behandlungstage aller Tiere wegen einer klinischen Mastitis lag in 
Statusgruppe 2 bei 96 (I), 30 (II) und 61 (III/K) und in Statusgruppe 3 bei 124 (I), 102 (II) 
und 145 (III/K) Tagen. Im Durchschnitt wurde ein Tier der Statusgruppe 1 im 
Versuchszeitraum 0,3 (I, III/K) bzw. 0,4 (II) Mastitisbehandlungen unterzogen. Die 
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durchschnittliche Therapiedauer betrug in Statusgruppe 3 3,8 (I), 4,1 (II) und 3,5 (III/K) 
Tage. Bezogen auf alle behandelten Tiere lag die Therapiedauer bei durchschnittlich 
6,9 (I), 6,4 (II) und 8,1 (III/K) Tagen. Die vollständige Auswertung ist in Tabelle 26 
zusammengefasst. 
Tabelle 26: Darstellung der Behandlungstage und Anzahl der Behandlungen aufgrund von 
Mastitiden aller Status- und deren Untergruppen bis zum 305. LT   
A-Summe aller Behandlungstage der Untergruppe aufgrund von Mastitiden  
B-Durchschnittliche Anzahl der Behandlungen je abgekalbtes Tier   
C-Durchschnitt der Behandlungstage pro Behandlung  
D-Durchschnitt der Behandlungstage je behandeltes Tier je Untergruppe,  
E-Durchschnitt der Behandlungstage je abgekalbtes Tier je Untergruppe 
Status-
gruppe Vakzine A B C D E 
1 
I 59 0,3 3,9 4,9 1,0 
II 57 0,4 3,6 5,7 1,3 
III/K 57 0,3 3,2 4,1 0,8 
2 
I 96 0,6 3,7 8,7 2,3 
II 30 0,3 3,8 5,0 1,0 
III/K 61 0,4 4,1 6,1 1,6 
3 
I 124 0,7 3,8 6,9 2,5 
II 102 0,6 4,1 6,4 2,6 
III/K 145 0,9 3,5 8,1 3,0 
4 
I 274 1,2 4,1 8,6 5,0 
II 224 1,5 3,8 9,7 5,6 
III/K 194 1,1 3,5 8,8 3,9 
4.6.3 Erregernachweise 14 Tage nach Therapieende 
Tabelle 27: Bakteriologische Befunde der Milchproben, die ca. 14 Tage nach dem Ende 
einer Mastitistherapie entnommen wurden (MPX+14) 
Status-
gruppe Vakzine n 
Kein Keim-
nachweis S. aureus KNS Sc. dysgalactiae Sonstige 
1 
I 13 69% 8% 8% 8% 8% 
II 9 78% 0% 22% 0% 0% 
III/K 12 75% 17% 8% 0% 0% 
2 
I 21 52% 19% 10% 0% 19% 
II 7 100% 0% 0% 0% 0% 
III/K 11 73% 18% 0% 0% 9% 
3 
I 28 57% 14% 11% 0% 18% 
II 19 58% 26% 11% 0% 5% 
III/K 19 47% 32% 5% 5% 11% 
4 
I 48 65% 21% 6% 4% 4% 
II 36 56% 14% 6% 8% 17% 
III/K 36 64% 17% 8% 3% 8% 
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Zwei Wochen nach dem jeweiligen Ende einer Mastitistherapie waren 69 % (I), 78 % (II) 
und 75 % (III/K) der Viertel von Statusgruppe 1 bakteriologisch negativ, in 8 % (I), 0 % (II) 
und 17 % (III/K) war S. aureus, in 8 % (I, III/K) und 22 % (II) waren KNS und in 8 % (I) und 
0 % (II, III/K) Sc. dysgalactiae nachweisbar. Weitere Befunde sind Tabelle 27 zu 
entnehmen. 
4.6.4 Zytobakteriologische Diagnosen von MPX und MPX+14 
Im Folgenden wird der zytobakteriologische Befund zum Zeitpunkt der Mastitisdiagnose 
jenem 14 Tage nach Therapieende gegenübergestellt. 
4.6.4.1 Statusgruppe 1 
Zur Diagnosestellung „Mastitis“ wurde bei einer (II, III/K) und zwei (I) MP der Statusgruppe 
1 eine Zellzahlerhöhung über 200.000/ml nachgewiesen. Jeweils eines (I, II, III/K) dieser 
Euterviertel konnten zur MPX+14 der zbD 1 zugeordnet werden. Bei neun (I), sechs (II) 
und acht (III/K) MPXs wurde zusätzlich zum erhöhten VZZ ein Mastitiskeim festgestellt. 
Eines (I, II) und keines (III/K) dieser Viertel gliederten sich auch basierend auf der 
MPX+14 bei der zbD 4, zwei (I, II) und drei (III/K) der zbD 1 sowie fünf (I) und drei (II, III/K) 
der zbD 3 ein. In Tabelle 28 sind die zbD der MPX und der MPX+14 der Statusgruppe 1 
dargestellt. 
Tabelle 28: Veränderungen der zytobakteriologischen Diagnosen von der MPX zur 
MPX+14 der Untergruppen der Statusgruppe 1 (1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 
2: BU positiv und VZZ < 200.000/ml, 3: BU negativ und VZZ ≥ 200.000/ml, 4: BU positiv 





Zytobakteriologische Diagnose MPX+14 
1 2 3 4 Gesamt 
Status-
gruppe Vakzine n n n n n 
1 
I  3 1 
    
1 2 
II  3 1 1 
III/K 3 1 1 
I  4 2 1 5 1 9 
II  4 2 
  
3 1 6 
III/K 4 3 2 3 
  
8 
4.6.4.2 Statusgruppe 2 
Von den sieben (I), drei (II) und zehn (III/K) Eutervierteln, die bei der MPX in die Gruppe 
der zbD 4 eingereiht wurden, entsprachen zwei (I, II, III/K) bei der MPX+14 der zbD 1 
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sowie drei (I), null (II) und zwei (III/K) der zbD 4. Die weiteren Veränderungen sind in 
Tabelle 29 aufgeführt. 
Tabelle 29: Veränderungen der zytobakteriologischen Diagnosen von der MPX zur 
MPX+14 der Untergruppen der Statusgruppe 2 (1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 
2: BU positiv und VZZ < 200.000/ml, 3: BU negativ und VZZ ≥ 200.000/ml, 4: BU positiv 





Zytobakteriologische Diagnose MPX+14 
1 2 3 4 Gesamt 
Status-
gruppe Vakzine n n n n n 
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I  3 
 
2 1 3 




I  4 2 2 
 
3 7 
II  4 2 1 
 
3 
III/K 4 2 
 
6 2 10 
4.6.4.3 Statusgruppe 3 
Drei (I), kein (II) und ein (III/K) Euterviertel, denen basierend auf der MPX die zbD 3 
zugeordnet wurde, entsprachen zur MPX+14 der zbD 1 sowie eines (I, II, III/K) der zbD 4. 
Der zbD 4 wurden anhand der Befunde der MPX 13 (I), 14 (II) und 7 (III/K) Euterviertel 
zugeordnet. Davon gliederten sich bei der MPX+14 eines (I) und zwei (II, III/K) bei der 
zbD 1, sieben (I), fünf (II) und zwei (III/K) bei der zbD 3 sowie drei (I), sieben (II) und 
zwei (III/K) bei der zbD 4 ein. Weitere Veränderungen auf zytobakteriologischer Ebene 
sind in Tabelle 30 enthalten. 
Tabelle 30: Veränderungen der zytobakteriologischen Diagnosen von der MPX zur 
MPX+14 der Untergruppen der Statusgruppe 3 (1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 
2: BU positiv und VZZ < 200.000/ml, 3: BU negativ und VZZ ≥ 200.000/ml, 4: BU positiv 





Zytobakteriologische Diagnose MPX+14 
1 2 3 4 Gesamt 
Status-
gruppe Vakzine n n n n n 
3 
I  3 3 1 2 1 7 
II  3 
 
1 1 
III/K 3 1 1 1 1 4 
I  4 1 2 7 3 13 
II  4 2 5 7 14 
III/K 4 2 1 2 2 7 
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4.6.4.4 Statusgruppe 4 
In Statusgruppe 4 entsprachen sieben (I), sechs (II) und vier (III/K) Euterviertel basierend 
auf den Befunden der MPX der zbD 3. Von ihnen waren zur MPX+14 eines (I, III/K) und 
drei (II) Viertel in der Gruppe der zbD 3 sowie drei (I, III/K) und eines (II) in der Gruppe der 
zbD 4 wiederzufinden. Von den 29 (I), 23 (II) und 20 (III/K) Vierteln, die zunächst der 
Kategorie zbD 4 entsprachen, waren zur MPX+14 neun (I, II) und acht (III/K) erneut in ihr 
enthalten. 14 (I), zehn (II) und neun (III/K) waren der zbD 3 sowie sechs (I) und drei (II, 
III/K) der zbD 1 zugeordnet. Alle zytobakteriologischen Befunde sind Tabelle 31 detailliert 
dargestellt. 
Tabelle 31: Veränderungen der zytobakteriologischen Diagnosen von der MPX zur 
MPX+14 der Untergruppen der Statusgruppe 4 (1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 
2: BU positiv und VZZ < 200.000/ml, 3: BU negativ und VZZ ≥ 200.000/ml, 4: BU positiv 





Zytobakteriologische Diagnose MPX+14 
1 2 3 4 Gesamt 
Status-
gruppe Vakzine n n n n n 
4 
I  3 2 1 1 3 7 
II  3 2 3 1 6 
III/K 3 
 
1 3 4 
I  4 6 
 
14 9 29 
II  4 3 1 10 9 23 
III/K 4 3 
 
9 8 20 
4.6.5 Kreuztabellen der zytobakteriologischen Diagnosen zum bakteriologischen 
Befund „S. aureus“ von MPX und MPX+14 
Als Auszug zu den oben dargestellten Daten wird in den folgenden Tabellen der 
zytobakteriologische Befund zum Zeitpunkt der Mastitisdiagnose jenem 14 Tage nach 
Therapieende gegenüber gestellt, insofern S. aureus als Mastitiserreger identifiziert 
werden konnte. 
4.6.5.1 Statusgruppe 1 
Von den sechs (I) und zwei (II, III/K) Eutervierteln, die anhand der MPX der zbD 4 
zugeordnet wurden, entsprachen bei der folgenden Beprobung ein (I, II) und kein (III/K) 
Euterviertel der zbD 1, fünf (I) und ein (II, III/K) Viertel der zbD 3 sowie kein (I, II, III/K) 




Tabelle 32: Veränderungen der zytobakteriologischen Diagnosen von der MPX zur 
MPX+14 der Untergruppen der Statusgruppe 1, insofern S. aureus als Mastitiserreger 
isoliert wurde (1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 2: BU positiv und VZZ < 200.000/ml, 





Zytobakteriologische Diagnose MPX+14 
1 2 3 4 Gesamt 
Status-
gruppe Vakzine n n n n n 
1 










1 1 2 
4.6.5.2 Statusgruppe 2 
Von den vier Vierteln der Kontrollgruppe fanden sich bei der MPX+14 jeweils zwei in der 
Gruppe der zbD 3 und zbD 4 wieder. Weitere Details sind Tabelle 33 zu entnehmen. 
Tabelle 33: Veränderungen der zytobakteriologischen Diagnosen von der MPX zur 
MPX+14 der Untergruppen der Statusgruppe 2, insofern S. aureus als Mastitiserreger 
isoliert wurde (1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 2: BU positiv und VZZ < 200.000/ml, 





Zytobakteriologische Diagnose MPX+14 
1 2 3 4 Gesamt 
Status-
gruppe Vakzine n n n n n 
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2 2 4 
4.6.5.3 Statusgruppe 3 
Tabelle 34: Veränderungen der zytobakteriologischen Diagnosen von der MPX zur 
MPX+14 der Untergruppen der Statusgruppe 3, insofern S. aureus als Mastitiserreger 
isoliert wurde (1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 2: BU positiv und VZZ < 200.000/ml, 





Zytobakteriologische Diagnose MPX+14 
1 2 3 4 Gesamt 
Status-
gruppe Vakzine n n n n n 
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I  3 
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I  4 1 
 
1 2 4 








Von den vier (I, II) und zwei (III/K) Eutervierteln, die sich basierend auf den Befunden der 
MPX in die zbD 4 einordneten, waren zwei (I, III/K) und vier (II) auch zur MPX+14 in dieser 
Gruppe enthalten. In Tabelle 34 sind weitere Befunde zusammengefasst. 
4.6.5.4 Statusgruppe 4 
Von den sechs (I), drei (II) und vier (III/K) Vierteln, die sich aufgrund der MPX in der 
Gruppe der zbD 4 wiederfanden, entsprachen vier (I, III/K) und ein (II) Euterviertel auch 
zur MPX+14 den Kriterien dieser Gruppe. Weitere Befunde ist in Tabelle 35 aufgeführt. 
Tabelle 35: Veränderungen der zytobakteriologischen Diagnosen von der MPX zur 
MPX+14 der Untergruppen der Statusgruppe 4, insofern S. aureus als Mastitiserreger 
isoliert wurde (1: BU negativ und VZZ < 200.000/ml; 2: BU positiv und VZZ < 200.000/ml, 





Zytobakteriologische Diagnose MPX+14 
1 2 3 4 Gesamt 
Status-
gruppe Vakzine n n n n n 
4 










I  4 1 
 
1 4 6 
II  4 
 
2 1 3 
III/K 4 
   
4 4 
4.7 Resistogramme 
Aus den MP0, MP5, MP52, MPX und MPX+14 wurden S. aureus-Stämme isoliert und 
deren Resistenzverhalten untersucht. Alle Stämme (n=122) waren sensibel gegenüber 
den Wirkstoffen Cefquinom und Ampicillin/Cloxacillin. Außerdem waren über 95% der 
untersuchten Stämme sensibel gegenüber dem Wirkstoffen Cephalonium, Neopen, 
Cefapirin, Marbofloxacin, Cloxacillin, Amoxicillin/Clavulansäure und Enrofloxacin. 
Außerdem waren 7 % der S. aureus-Stämme der MP0, 0 % der MP5, 15 % der MP52, 8 % 
der MPX und 0 % der MPX+14 resistent gegen Penicillin. 
Des Weiteren wurden bei KNS-Stämmen aus den MP0, 5, 52 und X+14 Resistenztests 
angefertigt. Keines der getesteten Antibiotika wirkte bei 100 % der KNS-Stämme. Über 
95% der KNS-Stämme waren sensibel gegenüber den Wirkstoffen Cephalonium, Neopen, 




Es wurden in beiden AFLPs insgesamt 86 S. aureus-Stämme aus allen Status- und 
Vakzinationsgruppen analysiert. Eine Gesamtübersicht zu den genotypisierten S. aureus-
Stämme sowie eine Übersicht der Isolate der AFLP-1 und AFLP-2 sind in Kapitel 9 
Anhang aufgeführt. 
4.8.1 AFLP-1 
In der ersten AFLP ist DNS von S. aureus-Stämmen enthalten, die aus MP0 und 5 isoliert 
wurden, außerdem das Erbgut der drei S. aureus-Isolate (IIa, IIb, IIc), auf denen die 
bestandsspezifische Vakzine (Vakzine II) basiert, sowie das Genmaterial, das aus 
Vakzine I gewonnen werden konnte. Aus dem Dendrogramm der AFLP-1 (Abbildung 4) ist 
abzulesen, dass sich sechs Cluster formieren, deren jeweilige S. aureus-Isolate zu 
mindestens 90 % übereinstimmen. Die Cluster I und IV bestehen aus jeweils einem 
S. aureus-Stamm aus Statusgruppe 4 (III/K, II), die aus der MP0 isoliert wurden. Das 
isolierte Genmaterial der Vakzine Startvac® bildet das Cluster II. In Cluster III sind zwei 
Stämme aus MP0 der Statusgruppe 4 (II, III/K) vertreten. Alle drei S. aureus-Isolate, die 
die Grundlage für die bestandsspezifische Vakzine darstellten, sammelten sich zusammen 
mit 29 weiteren im Cluster V. In Cluster VI treten acht S. aureus-Isolate aus MP0 der 
Statusgruppen 3 und 4 auf. Die Cluster V und VI sind zu etwa 88 % genetisch identisch 
und beinhalten 40 S. aureus-Stämme. 
4.8.1 AFLP-2 
In der zweiten AFLP wurden S. aureus-Stämme genotypisiert, die aus MP5, 52, X und 
X+14 isoliert wurden. Anhand der Genotypsierungsergebnisse der zweiten AFLP ergaben 
sich im Dendrogramm (Abbildung 5) sechs Cluster. Das Cluster I umfasst drei S. aureus-
Isolate, die genetisch zu ca. 86 % mit den 31 Stämmen aus Cluster II übereinstimmen. Die 
Cluster III und IV enthalten jeweils einen Stamm und zeigen etwa 89 % genetische 
Homologie. In Cluster V sind vier und in Cluster VI fünf S. aureus-Isolate enthalten. Das 
Bandenmuster der Stämme aus den Clustern III und IV stimmen zu ca. 80 % mit denen 
der S. aureus-Stämme aus Cluster V überein. Diese Isolate entsprechen wiederum jenen 





Abbildung 4: Dendrogramm der AFLP-1 mit S. aureus-Stämmen aus MP0 und 5 sowie die 
drei Stämme (IIa, IIb, IIc), auf denen die bestandsspezifische Vakzine (Vakzine II) basiert 
und Genmaterial das aus Vakzine I gewonnen werden konnte  
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5.1 Ziel der Untersuchungen 
Anlass zu dieser Studie gab der schlechte Eutergesundheitsstatus in einer sächsischen 
Milchviehherde. Dieser war geprägt von hohen TZZ, die phasenweise 400.000 Zellen/ml 
überschritten, und S. aureus als Leitkeim klinischer und subklinischer Mastitiden. Es wurde 
erwartet, dass mit der Vakzination von Färsen und Milchkühen die Inzidenz- und 
Prävalenzrate klinischer und subklinischer S. aureus-Mastitiden sinken würde, ebenso von 
nicht durch S. aureus, sondern vor allem durch KNS hervorgerufenen Mastitiden. 
Außerdem lautete die Erwartungshaltung, dass auch der Schweregrad und die 
Behandlungsdauer von klinischen S. aureus-Mastitiden reduziert würde und deren 
Heilungsrate inkl. der bakteriologischen Selbstheilungsrate von subklinisch S. aureus-
infizierten Vierteln steigt. Als Gesamtfolge wurde erwartet, dass die Anzahl 
Zellzahl-auffälliger Kühe sinken würde. 
5.2 Kritische Betrachtung der Methoden 
5.2.1 Hygiene- und Managementmaßnahmen 
Im Rahmen von gesamtbetrieblichen Hygiene- und Managementprogrammen gegen 
klinische und subklinische S. aureus-bedingte Mastitiden wird von verschiedenen Autoren 
der Einsatz von Vakzinen empfohlen (HOEDEMAKER 2001; ANACKER 2005; 
PETERSSON-WOLFE et al. 2010; SCHUKKEN et al. 2014). Da der Versuchsbetrieb in 
der vorliegenden Studie seit Jahren ein sehr hohes Hygiene- und Managementniveau 
aufwies, wurden in dieser Feldstudie neben der Einführung von Vakzinationen keine 
begleitenden Sanierungsmaßnahmen durchgeführt. In diesem Zusammenhang postulieren 
SCHUKKEN et al. (2014), dass die Vakzination mit Startvac® gegen S. aureus-Mastitiden 
auf Betrieben mit gutem Management (Melkhygiene, Mastitistherapie, Separierung und 
Merzung persistent infizierter Tiere) zu einer nur geringen und möglicherweise kaum 
feststellbaren Reduktion der Neuinfektionsrate und der Dauer klinischer Mastitiden führen 
würde. Die Schlussfolgerung aus dieser Vermutung ist, nach eigener Auffassung, dass die 
Vakzination mit Startvac® auf solchen Betrieben nicht empfohlen werden kann. 
5.2.2 Auswahl der Vakzine 
Startvac® ist der einzige für ganz Europa zugelassene Mastitisimpfstoff, der für den 
Einsatz bei einer S. aureus- und KNS-Problematik vorgesehen ist. In verschiedenen 
Feldversuchen und Studien zeigte dessen Anwendung gute Erfolge, sodass solche auch 
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hier erzielt werden sollten. Startvac® enthält neben einer J5-Komponente gegen E. coli 
einen SAAC (slime associated antigenic complex)-exprimierenden S. aureus-Stamm. In 
der vorliegenden Studie wurde außerdem aus drei S. aureus-Isolaten eine in Deutschland 
zugelassene bestandsspezifische Vakzine (Bestvac Rind Mastitis®) hergestellt und in einer 
anderen Gruppe von Tieren eingesetzt, um damit das herdenspezifische 
Infektionsgeschehen besser wiederzugeben. 
5.2.3 Impfregime 
Die Anwendung beider Vakzinen erfolgte in Anlehnung an die von den Herstellerfirmen 
empfohlenen Impfschemata für Startvac® und Bestvac Rind Mastitis®. In diesem 
Feldversuch entsprechen die Vakzinationszeitpunkte der Vakzine II jenen der Vakzine I. 
Die Applikation der Impfdosen wurde entsprechend der Herstellervorgaben i. m. und s. c. 
durchgeführt. In den veröffentlichten Feldbeobachtungen und Studien mit Startvac® war 
die Handhabung ebenso (MARCH et al. 2012; FEHLINGS und HUBER-SCHLENSTEDT 
2014; SCHUKKEN et al. 2014; BRADLEY et al. 2015). Auch andere Autoren, die 
bestandsspezifische Impfstoffe eingesetzt haben, wählten eine subkutane Injektion der 
Vakzine (HOEDEMAKER et al. 2001; TENHAGEN et al. 2001; ANACKER 2005). 
Vakzine I (Startvac®) 
Das vom Hersteller empfohlene Impfregime musste mit Berücksichtigung der 
Managementabläufe im Versuchsbetrieb geringfügig angepasst werden. Doch auch in der 
Literatur finden sich verschiedene Angaben zu den Impfregimen mit Startvac®. So 
beschreibt MAY (2013) einen erfolgreichen Einsatz von Startvac®, bei dem die 
Grundimmunisierung im zeitlichen Abstand von einem Monat erfolgte und 
Wiederholungsimpfungen alle drei Monate durchgeführt wurden. Allerdings äußert sich der 
Autor nicht näher über den Zeitpunkten der Vakzination in Bezug zum Geburtstermin. 
TACKEN (2013) berichtet vom erfolgreichen Einsatz von Startvac® mit Impfintervallen von 
drei Monaten, ganz ohne entsprechende Grundimmunisierung mit kürzerem zeitlichen 
Abstand. SCHMITT-VAN DE LEEMPUT et al. (2014) beschreiben gute Erfolge mit 
Startvac® bei einem 21-tägigen Abstand zwischen V1 und V2 und der Wiederholung alle 
90 Tage. Weiterhin beschreiben diese Autoren, dass Färsen von drei der zehn 
Milchviehbetriebe, die an ihrer Studie teilnahmen, aufgrund von betriebsinternen 
Managementabläufen nicht entsprechend dieses Regimes vakziniert werden konnten, 
sondern die Impfungen verspätet erhielten. Von SCHMITT-VAN DE LEEMPUT et al. 
(2014) wird nicht näher auf das tatsächliche Impfregime und die Entwicklung der 
Eutergesundheit von diesen Tieren eingegangen. Im Hinblick auf die in der Literatur 
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beschriebenen erfolgreichen Feldbeobachtungen und deren sehr differente 
Vakzinationsintervalle, kann zusammenfassend davon ausgegangen werden, dass das in 
dieser Studie angewandte Impfregime mit Startvac® keinen negativen Einfluss auf die 
Effektivität der Vakzination gehabt hat. Überdies analysierten auch BRADLEY et al. (2015) 
den Eutergesundheitsstatus von Tieren, die entsprechend dem vom Hersteller 
empfohlenen Schema geimpft wurden, und erkannten keine nennenswerten Unterschiede 
zu den Kontrolltieren. Des Weiteren ist das vom Hersteller empfohlene Impfregime mit 
Bezug auf die Arbeit von MALLARD et al. (1998) kritisch zu hinterfragen. Diese Autoren 
empfehlen nämlich, dass im Zeitraum von 21 Tagen a. p. bis drei Wochen p. p. keine 
Vakzination vorgenommen werden sollte, da der supprimierte Immunstatus der Tiere keine 
optimale Immunantwort erwarten lasse. 
SCHUKKEN (2014) und SCHUKKEN et al. (2014) legen Wert auf eine gesamtbetriebliche 
Impfdecke. Ohne sie sei die Effektivität einer Vakzination mit Startvac® nicht mit Sicherheit 
zu gewährleisten. Ein entsprechend hoher Anteil geimpfter Tiere wurde in der 
vorliegenden Studie nicht erreicht. Allerdings wurden in der eigenen Studie, anders als von 
SCHUKKEN et al. (2014), die Effekte der Vakzination nicht pauschal auf Herdenebene 
beurteilt, sondern im Vergleich der beiden Vakzinationsgruppen mit der Kontrollgruppe 
innerhalb verschiedener Statusgruppen, in der Tiere mit ähnlichen eutergesundheitlichen 
Charakteristika zusammengefasst waren. Des Weiteren berichten andere Autoren, wie vor 
allem MARCH et al. (2012), von herausragenden Effekten dieser Impfung, auch wenn 
Anteile der Herde ungeimpft blieben. Ebenso sind bei BRADLEY et al. (2015) ca. ein 
Drittel mehr Tiere in der Kontrollgruppe, als in der regulären Vakzinationsgruppe enthalten, 
und dennoch konnten von den Autoren positive Effekte durch den Einsatz dieser Vakzine 
erkannt werden. 
Vakzine II (Bestvac Rind Mastitis®) 
Die ersten beiden Vakzinationen initialisieren die Grundimmunisierung und wurden bei 
ANACKER (2005) in einem Abstand von zwei Wochen sowie bei TENHAGEN et al. (2001) 
und HOEDEMAKER et al. (2001) von drei Wochen injiziert. MIDDLETON et al. (2006) 
setzen u. a. zwei experimentelle S. aureus-Impfstoffe ein und applizierten diese im 
Abstand von 28 Tagen. Damit bettet sich die Zeitspanne von 25 Tagen der vorliegenden 
Studie mittig in die Angaben aus der Literatur ein und entspricht näherungsweise den 
Empfehlungen des Herstellers dieser bestandsspezifischen Vakzine. Bei multiparen 
Kühen sind laut Herstellerinformationen die Vakzinationszeitpunkte unabhängig vom 
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Laktationsstadium. Aus diesem Grund können die Empfehlungen für die 
Vakzinationszeitpunkte der Färsen als zu vernachlässigen angesehen werden. 
5.2.4 Antikörpertiter 
Für die kommerzielle Vakzine Startvac® beschreiben PRENAFETA et al. (2010) und 
PIEPERS (2012) einen signifikanten Anstieg spezifischer Antikörper. Außerdem kann 
aufgrund der Zulassung durch die EMA davon ausgegangen werden, dass eine Effektivität 
des Impfstoffes besteht. 
Außerdem berichten zahlreiche Autoren von einem Anstieg des Antikörpertiters als 
Reaktion auf die Injektion einer experimentellen bzw. bestandsspezifischen Vakzine 
(WATSON 1984; HOEDEMAKER et al. 2001; PELLEGRINO et al. 2008; PELLEGRINO et 
al. 2010; LEITNER et al. 2011). Aus den genannten Gründen konnte in der vorliegenden 
Studie auf diese Überprüfungen verzichtet werden. 
5.2.5 Milchprobennahme und deren Zeitpunkte 
Die DVG (2012) empfiehlt in Anlehnung an die IDF bei einer wissenschaftlichen Studie 
drei Doppelviertelgemelksproben im jeweiligen Abstand von je einer Woche zu 
entnehmen, um verlässliche mikrobiologische Werte in Bezug auf den 
Eutergesundheitsstatus gewinnen zu können. Für wissenschaftlich begleitete 
Felduntersuchungen sehen diese Instanzen drei Einzelproben im Abstand von je einer 
Woche vor. Eine solitäre Probennahme je Beprobungszeitpunkt, so wie in dieser Studie 
durchgeführt, ist laut DVG (2012) bei einer praxisorientierten Fragestellung 
empfehlenswert. Die Fragestellung der vorliegenden Feldstudie ist primär praxisorientiert, 
allerdings kommt sie einer wissenschaftlich begleiteten Felduntersuchung und damit dem 
höheren Rang einer evidenzbasierten Studie nahe. Angesichts des Aufwands für die 
Probenentnahme, deren Versand und vor allem angesichts der hohen Laborkosten 
konnten die Probenzahlen nicht erhöht werden. 
Laut DVG (2012) ist die Beurteilung der Eutergesundheit basierend auf einer 
zytobakteriologischen Untersuchung einer Milchprobe, die während der ersten fünf 
Laktationstage entnommen wurde, bedenklich und nicht mit ausreichender Sicherheit 
möglich. In diesem Zusammenhang sind sicherlich auch die zytologischen Befunde der 
MP5 der vorliegenden Studie zu sehen, die durchschnittlich am 6. LT gewonnen wurden. 
Allerdings führte auch ANACKER (2005) Probennahmen in der ersten Laktationswoche 
durch und sah diese als zuverlässig an. 
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5.2.6 Untersuchungsmaterial und Untersuchungsmethoden 
Anhand von Milchproben auf Viertelebene wurde der Eutergesundheitsstatus der Tiere 
bestimmt, indem sie zytobakteriologisch untersucht wurden. Dabei stellt die Bestimmung 
der VZZ in der Milch den Goldstandard bei der Diagnostik eines entzündlichen 
Geschehens dar (PYÖRÄLÄ 2003), ebenso wie die angewendeten konventionellen 
mikrobiologischen Verfahren zum Erregernachweis (DVG 2012). 
Die DVG (2012) definiert die Zahl somatischer Zellen aus dem Viertelanfangsgemelk unter 
100.000/ml als gesund. Hingegen spricht sich die EMA (2003) diesbezüglich für eine 
Zellzahlgrenze von 300.000/ml aus. Darauf rückschließend wurde als Mittelwert dieser 
beiden Angaben für die eigene Studie festgelegt, dass ein gesundes Viertel weniger als 
200.000 Zellen/ml aufweist. Dieses Vorgehen findet Bestätigung im physiologischen 
Verlauf der somatischen Zellzahl im Laufe der Laktation mit einer Erhöhung nach der 
Geburt und vor dem Trockenstellen (WINTER 2009a), da sich in diesen zwei Perioden mit 
physiologisch höheren Zellzahlwerten zwei der drei Beprobungszeitpunkte (MP0 und MP5) 
des hier vorgestellten Versuchs befanden. 
Mit dem Ziel, die genetische Diversität und den Verwandtschaftsgrad der S. aureus-Isolate 
sowie ggf. deren Modifikation über den Versuchszeitraum darzustellen, wurde eine AFLP-
Analyse durchgeführt. Diese Methode wurde bereits erfolgreich für die Genotypisierung 
von verschiedenen Bakterien verwendet (KEIM et al. 1997; KOELEMAN et al. 1998; 
ALTER und FEHLHABER 2003; KASIMIR 2005; SAKWINSKA et al. 2011a; HAMEDY 
2012). Auch bovine S. aureus-Stämme, die aus subklinischen und klinischen 
Mastitismilchproben isoliert werden konnten, wurden bereits genotypisch untersucht 
(SAKWINSKA et al. 2011b). Allerdings war die Fragestellung dieser Studie von 
SAKWINSKA et al. (2011b) epidemiologischer Art und kann nur eingeschränkt mit der 
eigenen Arbeit in Verbindung gebracht werden. 
5.2.7 Gruppenbildung bei den Versuchstieren 
In zahlreichen Studien werden ausschließlich nur Färsen (WATSON 1992; NORDHAUG et 
al. 1994; TENHAGEN et al. 2001; LEITNER et al. 2003b; ANACKER 2005; MIDDLETON 
et al. 2006; BRADLEY et al. 2015) oder nur Kühe herangezogen (NICKERSON et al. 
1993; LEITNER et al. 2003a; MIDDLETON et al. 2009). Bei Publikationen, in denen 
Färsen bzw. Jungkühe und multipare Tiere gleichermaßen teilnahmen, wurde bei der 
Auswertung nicht zwischen ihnen unterschieden (UHLENBRUCK et al. 2012; FEHLINGS 
und HUBER-SCHLENSTEDT 2014; SCHUKKEN et al. 2014). Lediglich HOEDEMAKER et 
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al. (2001) und MARCH et al. (2012) weisen in ihren Studien die Färsen separat zu den 
Kühen aus. 
In den eigenen Untersuchungen wurden Statusgruppen gebildet, um den Effekt der 
Vakzinationen auf Tiere mit unterschiedlichem eutergesundheitlichem Hintergrund 
beurteilen zu können. Es wurde bewusst auf den Eutergesundheitsstatus der Färsen Wert 
gelegt, um das Infektionsgeschehen mit Fokus auf Neuinfektionen im Betrieb zu 
analysieren. So bildeten die Färsen bewusst eine eigene Statusgruppe. Die multiparen 
Kühe wurden in verschiedene Statusgruppen unterteilt. Hierbei wurden auch Kühe mit 
stark erhöhten VZZ und positiven Erregernachweisen als eigene Statusgruppe in die 
Studie aufgenommen. Von diesen Tieren wurde jedoch nicht zwingend ein positiver Effekt 
durch die Vakzination erwartet, sondern sie testeten die Belastbarkeit der Vakzination 
durch ihre extremen eutergesundheitlichen Charakteristika. Die Hereinnahme von Tieren 
mit unterschiedlichem Eutergesundheitsstatus wird auch von anderen Autoren 
beschrieben (FELGENDREHER 2005; BRADLEY et al. 2015). 
Das wichtigste Kriterium für die Zuordnung der Kühe in die Statusgruppen war das 
zytobakteriologische Ergebnis der MP0. Eine einmalige Probennahme ist jedoch für eine 
wissenschaftlich begleitete Felduntersuchung wie diese nicht ausreichend, um den 
Eutergesundheitsstatus eines Tieres zuverlässig bestimmen zu können (DVG 2012), 
insbesondere, da es sich hier um S. aureus und damit um einen Keim mit intermittierender 
Ausscheidung handelt. Deshalb wurde für die Sicherheit der Einordnung der Milchkühe in 
die verschiedenen Statusgruppen zusätzlich auf die Zellzahlwerte der drei MLPs vor dem 
Beprobungszeitpunkt MP0 zurückgegriffen. Die Integration dieser Daten zur Absicherung 
der Zuordnung in verschiedene Statusgruppen findet sich auch bei anderen Autoren 
wieder (FELGENDREHER 2005; BRADLEY et al. 2015). 
Bei der Auswertung der zytologischen und zytobakteriologischen Daten kamen häufig 
deutliche Unterschiede zwischen den verschiedenen Statusgruppen zum Vorschein 
(s. 5.3.2 Einfluss der Vakzine auf den Eutergesundheitsstatus). Dies bestätigt letztendlich 
die Richtigkeit der verwendeten Kriterien zur Bildung der Statusgruppen. 
5.2.8 Betriebliche Dokumentation 
Die gesamtbetriebliche Dokumentation u. a. über Erkrankungen, Behandlungen oder 
Abgänge von Einzeltieren erfolgte über das HERDE®-Programm (dsp Agrosoft GmbH, 
Ketzin/Havel). Dabei musste allein anhand der eingesetzten Medikamente und der 
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Behandlungsdauer auf den Schweregrad einer Mastitis geschlossen werden, weil klinische 
Befunde nicht dokumentiert wurden. 
5.2.9 Versuchszeitraum 
Ebenso wie von UHLENBRUCK et al. (2012) und BRADLEY et al. (2015), wurde in dieser 
Studie der Schwerpunkt auf den Zeitraum bis zur 4. MLP seit der Kalbung gelegt. Es wird 
somit die Trockenstehperiode und der geburtsnahe Zeitraum eingeschlossen, in der laut 
WINTER (2009c) die Gefahr einer S. aureus-Infektion besonders präsent ist. Außerdem 
entspricht dies etwa der von HIPRA angegebenen Zeitspanne, in der durch eine 
Vakzination mit Startvac® eine Immunität induziert wird. Der Hersteller der 
bestandsspezifischen Vakzine kann wegen des individuellen Charakters des Impfstoffes 
keine Angaben über die Dauer der Immunität machen, empfiehlt aber aus 
Erfahrungswerten mit ähnlichen Vakzinen nach der Grundimmunisierung im Abstand von 
drei bis fünf Monaten Wiederholungsimpfungen durchzuführen. Daraus kann geschlossen 
werden, dass eine durch Bestvac Rind Mastitis® induzierte Immunität mindestens drei 
Monate anhält und somit auch den Hauptbeobachtungszeitraum der eigenen Studie 
umschließt. Dennoch wurden die Tiere im Rahmen dieses Feldversuchs bis zum 305. LT 
begleitet, um zu berücksichtigen, dass, wie SCHUKKEN et al. (2014) angeben, 
wesentliche positive Effekte der Vakzination mit Startvac® oft erst gegen Ende der 
Laktation deutlich werden. 
5.2.10 Auswertung der Ergebnisse 
Ähnlich wie von HOEDEMAKER et al. (2001) wurden die Ergebnisse der MP0, 5 und 52 
sowohl auf Tier- als auch auf Viertelebene ausgewertet. Beim Vergleich haben sich bei 
den wesentlichen Merkmalen keine Unterschiede ergeben. Im Folgenden sollen deshalb 
die Ergebnisse auf Viertelebene diskutiert werden, da das Viertel die kleinste Einheit 
darstellt, die die Eutergesundheit charakterisiert und damit ausschlaggebend ist. 
5.3 Diskussion der Versuchsergebnisse 
5.3.1 Verträglichkeit der Vakzine 
Sowohl die intramuskuläre, als auch die subkutane Injektion der Impfstoffe wurde von 




5.3.2 Einfluss der Vakzine auf den Eutergesundheitsstatus 
Augenscheinlich gibt es in dieser Feldstudie keine Unterschiede bei den Abgangsraten 
wegen Eutererkrankungen in Statusgruppe 1, 2 und 4. Lediglich in Statusgruppe 3 (Kühe, 
die mit moderat erhöhten VZZ trockengestellt wurden) deutet sich ein tendenzieller 
Unterschied zwischen den Vakzinationsgruppen (I: ein Tier, II: kein Tier) und der 
Kontrollgruppe (III/K: fünf Tiere) an. Auch NORDHAUG et al. (1994) und BRADLEY et al. 
(2015) stellten in ihren Studien bei den Abgangsursachen von geimpften und ungeimpften 
Tieren keine signifikanten Unterschiede in Bezug auf mastitisbedingte Abgänge fest. In der 
vorliegenden Studie sind Eutererkrankungen mit 26 % die häufigste krankheitsbedingte 
Abgangsursache der Versuchstiere. 
Statusgruppe 1 
Ebenso wie von UHLENBRUCK et al. (2012) konnten auch in den eigenen Studien keine 
signifikanten Unterschiede bezüglich der zytobakteriologischen Diagnosen zwischen den 
Untergruppen von Statusgruppe 1 (Färsen) festgestellt werden. Zu beiden 
Probenahmezeitpunkten liegt die Prävalenzrate von S. aureus innerhalb von 
Statusgruppe 1, mit Ausnahme der Vakzinationsgruppe II bei der MP52 (8 %), fast 
deckungsgleich bei 1-3 %. Damit liegen sie in der Regel unterhalb der Werte von 5 % bis 
16 %, die TENHAGEN et al. (2001) beispielsweise angeben. Dennoch ist auch aus den 
Daten dieser Autoren, ebenso wie bei HOEDEMAKER et al. (2001), ein ähnliches Niveau 
beim Vergleich der Vakzinationsgruppen mit der ungeimpfte Kontrollgruppe ersichtlich. Die 
Prävalenzraten mit KNS-Nachweisen zeigen von der MP5 zur MP52 keine Veränderungen 
und liegen bei 12 % (II)-21 % (III/K). Einen kaum feststellbaren Unterschied bezüglich der 
KNS-Prävalenzen zwischen den Vakzinations- und der Kontrollgruppe beschreiben auch 
UHLENBRUCK et al. (2012). TISCHER et al. (2012) geben an, dass durch die Vakzination 
die Infektionsrate der Färsen nach der Kalbung etwas gesunken ist. Die 
Gesamtinfektionsrate befindet sie sich mit 30-38 % allerdings weit über den Werten der 
eigenen Studie (17-23 %). 
Bei der bakteriologischen (Selbst)Heilung, den bakteriologisch persistierenden Infektionen 
bzw. Reinfektionen mit demselben Erreger nach einer bakteriologischen Ausheilung und 
den subklinischen bakteriologischen Neuinfektionen ist bezüglich S. aureus, KNS und 
anderen Erregern keine Tendenz auf ein besseres Abschneiden einer der beiden 
Vakzinationsgruppen im Vergleich zu den Kontrolltieren zu erkennen. Da der 
Datenumfang begrenzt ist, kann diese Beobachtung nicht als repräsentativ gewertet 
werden. Ein in der Literatur beschriebenes verändertes Erregerspektrum (ANACKER 
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2005; MARCH et al. 2012), ein geringerer Anteil bakteriologisch positiver Euterviertel 
(ANACKER 2005) oder generell ein besserer Eutergesundheitsstatus (LEITNER et al. 
2003b; MARCH et al. 2012) konnten bei den Vakzinationsgruppen im Vergleich zur 
Kontrollgruppe jedoch nicht beobachtet werden. Es wird anhand der bakteriologischen 
Befunde aus den MP5 und 52 deutlich, dass KNS-Nachweise in allen Untergruppen mit 
einer Prävalenz von 12-21 % dominieren. Ähnliche Werte haben auch TENHAGEN et al. 
(2001) festgestellt. Jedoch beschreiben die Genannten darüber hinaus eine Abnahme der 
S. aureus-Prävalenzen, während in dieser Studie eine Zunahme zu verzeichnen ist. Des 
Weiteren gaben TENHAGEN et al. (2001) mit 51 % einen deutlich geringeren Anteil 
bakteriologische negativer Viertelgemelksproben an, als es in der eigenen Studie bei 
Statusgruppe 1 (78 %) der Fall war. Dennoch ist dieser Wert im Vergleich zu den 
Statusgruppen 2 (91 %), 3 (92 %) und 4 (87 %) unerwartet niedrig. Es ist außerdem zu 
beachten, dass bei den Färsen alle Untergruppen zum Zeitpunkt der MP5 zusätzlich einen 
sehr geringen Anteil (ca. 60 %) an Vierteln mit weniger als 200.000 Zellen/ml aufwiesen. 
Also starten die Färsen, unabhängig davon, ob sie vakziniert waren oder nicht, mit 
schlechteren Zellzahlwerten in die Laktation, als die Kühe der Statusgruppe 4. Bis zur 
MP52 normalisierte sich dies und die Statusgruppe 1 schneidet zu diesem Zeitpunkt 
wieder besser ab als Statusgruppe 4. Zusammenfassend entspricht der 
Eutergesundheitsstatus der Färsen zu Laktationsbeginn nicht den in der Literatur 
beschriebenen Charakteristika, sondern schneidet erheblich schlechter ab (WINTER 
2009a), wobei die Vakzination gegen S. aureus und KNS darauf keinen positiven Einfluss 
erkennen ließ. 
Entgegen den Erwartungen, jedoch in Übereinstimmung mit NORDHAUG et al. (1994), 
HOEDEMAKER et al. (2001), TENHAGEN et al. (2001) und UHLENBRUCK et al. (2012) 
differierten in dieser Feldstudie die GZZ aus den MLPs nicht zwischen den 
Vakzinationsgruppen und der Kontrollgruppe. Andere Autoren berichten hingegen von 
einer Reduktion des GZZ (LEITNER et al. 2003b; MIDDLETON et al. 2006; MARCH et al. 
2012; SCHMITT-VAN DE LEEMPUT et al. 2014). Auch bei der Milchleistung aus den 
MLPs waren, anders als bei WATSON (1992), LEITNER et al. (2003b) und ANACKER 
(2005) bei Färsen beschrieben, keine signifikanten Unterschiede zugunsten einer der 
beiden Vakzinationsgruppen festzustellen. Ferner berichteten PELLEGRINO et al. (2008) 
über eine augenscheinlich höhere Milchleistung der vakzinierten Tiere im Vergleich zur 
Kontrollgruppe. Jedoch zeigten weitere Autoren in Übereinstimmung zu den eigenen 
Ergebnissen keinen positiven Effekt der Vakzination auf die folgende Milchleistung 
(LEITNER et al. 2003b; ANACKER 2005; MIDDLETON et al. 2006). Die Frage nach der 
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Ursache für diese unterschiedlichen Ergebnisse können an dieser Stelle keine schlüssigen 
Antworten gegeben werden. 
Die Statusgruppe 1 zeigte, ohne Unterschied zwischen geimpften und ungeimpften Tieren, 
von allen Statusgruppen die niedrigste Rate an klinischen Mastitiden. In der Literatur wird 
mehrfach davon berichtet, dass bei Färsen keine Unterschiede zwischen Vakzinations- 
und Kontrollgruppen auftraten (HOEDEMAKER et al. 2001; TENHAGEN et al. 2001; 
ANACKER 2005; UHLENBRUCK et al. 2012). Allerdings wurde für diese Studie erwartet, 
dass die Ergebnisse hinsichtlich der Mastitisinzidenzen denen von WATSON (1992), 
NORDHAUG et al. (1994), ANACKER (2005), MIDDLETON et al. (2006), MARCH et al. 
(2012) und SCHMITT-VAN DE LEEMPUT et al. (2014) ähneln würden. Als Leitkeim 
konnte in der vorliegenden Studie S. aureus bestimmt werden, der neben Sc. dysgalactiae 
das klinische Mastitisgeschehen bei den Färsen am meisten prägte. Interessanterweise 
wurde bei Vakzinationsgruppe I am häufigsten S. aureus (67 %) und am wenigsten KNS 
(0 %) sowie Sc. dysgalactiae (17 %) nachgewiesen. Hingegen wurde bei der 
Kontrollgruppe nur aus 18 % der Mastitismilchproben S. aureus, jedoch aus 27 % 
Sc. dysgalactiae und aus 9 % KNS isoliert. Die Prävalenz der Mastitiskeime von 
Vakzinationsgruppe II liegt mit 20 % S. aureus, 10 % KNS und 20 % Sc. dysgalactiae 
zwischen Vakzinationsgruppe I und der Kontrollgruppe. Bei den Tieren, die wegen 
klinischen Mastitiden mit Antibiotika therapiert, teils mehrfach therapiert werden mussten, 
liegen die Vakzinationsgruppe I (Startvac®) und die Kontrollgruppe gleich auf. Bei der 
Anzahl der Behandlungen pro Tier ergeben sich mit 0,26 (I, III/K) und 0,36 (II) deutlich 
geringere Werte als bei MARCH et al. (2012), bei denen im Durchschnitt für die 
Vakzinationsgruppe 1,3 und die Kontrollgruppe 2,83 Behandlungen dokumentiert wurden. 
Dennoch blieb in der eigenen Studie ein reduzierender Effekt auf die klinische Mastitisrate 
durch eine S. aureus-Vakzination der Tiere aus. Eine schlüssige Erklärung dessen kann 
an dieser Stelle nicht gegeben werden. 
Die zytobakteriologische Heilungsrate nach behandelten klinischen Mastitiden bis zur 
MPX+14 war bei den Färsen der Vakzinationsgruppe I am niedrigsten (22 %), hingegen 
bei den nicht vakzinierten Tieren am höchsten (38 %). Bezogen auf klinische S. aureus-
Mastitiden liegen nur im geringen Umfang Daten vor, als dass sie auswertbare 
Rückschlüsse auf ein besseres Abschneiden einer der beiden Vakzinationsgruppe im 
Vergleich zur Kontrollgruppe erlaubten. 
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Statusgruppen 2, 3 und 4 
(Kühe, die eutergesund (Statusgruppe 2), mit moderat erhöhten VZZ und ggf. mit einem 
bakteriologischen Befund (Statusgruppe 3) und stark erhöhten VZZ und ggf. mit einem 
bakteriologischen Befund (Statusgruppe 4) trockengestellt wurden) 
Bei den Kühen ergaben die Untersuchungsergebnisse der MP0 keine wesentlichen 
Unterschiede zwischen den Untergruppen innerhalb der drei Statusgruppen bezüglich der 
VZZ, der bakteriologischen Befunde und der zytobakteriologischen Diagnosen. Zum 
Zeitpunkt der MP5 sind die Zellzahlwerte innerhalb jeder Statusgruppe homogen. 
Augenscheinlich ist der Laktationsstart der Statusgruppe 4 mit dem geringsten Anteil an 
Vierteln im nicht erhöhten Zellzahlbereich charakterisiert. Das Kontingent dieser Viertel 
steigt über die Statusgruppe 3 hin zur Statusgruppe 2 von ca. 70 % auf über 80 % an. Die 
Kontrolltiere in den Statusgruppen 3 und 4 fallen mit signifikant mehr S. aureus-
Nachweisen auf als die Tiere in den Vakzinationsgruppen. Zusätzlich wurden aus den 
Milchproben von Statusgruppe 4 häufig KNS isoliert. Allerdings ergaben die 
zytobakteriologischen Diagnosen keine Unterschiede zwischen den Untergruppen der 
Statusgruppen. Die Neuinfektionsraten über die Trockenstehperiode für alle Erreger 
innerhalb der Statusgruppen 2, 3 und 4 lassen keinen Trend erkennen, der darauf 
hindeuten würde, dass eine der beiden Vakzinationsgruppen besser als die Kontrollgruppe 
abschnitte. Damit befinden sich die Ergebnisse der vorliegenden Studie nicht in Einklang 
mit denen von TISCHER et al. (2012). Allerdings konnte in beiden Studien gleichlautend 
keine Verbesserung der Heilungsrate über die Trockenstehperiode zugunsten der 
Vakzinationsgruppe festgestellt werden. Die bei TISCHER et al. (2012) angeführte 
zytologische Heilungsrate über die Trockenstehperiode von 60 % wird in der vorliegenden 
Studie sowohl von Statusgruppe 3 (78-81 %) als auch von Statusgruppe 4 (66-72 %) 
übertroffen. Die hohen Heilungsraten über die Trockenstehperiode signalisieren die 
Effektivität des Trockenstellmanagements im Versuchsbetrieb. 
Der Vergleich der VZZ zum Beprobungszeitpunkt MP52 ergibt bei den Statusgruppen 2 
und 3 keine signifikanten Unterschiede. In Statusgruppe 4 fällt die Vakzinationsgruppe II 
(Bestvac Rind Mastitis®) mit signifikant höheren VZZ im Vergleich zu den beiden anderen 
Untergruppen auf. Augenscheinlich ist deutlich zu erkennen, dass der Anteil an Vierteln 
mit einer VZZ unter 200.000/ml von der Statusgruppe 3 zur Statusgruppe 4 abnimmt. 
Lediglich in Statusgruppe 4 gibt es zum Zeitpunkt der MP52 im Vergleich zur MP5 
hinsichtlich der zytobakteriologischen Diagnosen einige wenige punktuell signifikante 
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Veränderungen. Allerdings weist die fehlende Kontinuität über die Zeit darauf hin, dass die 
Vakzinationsgruppen nicht besser als die Kontrollgruppe abschneiden. 
Anhand der bakteriologischen Befunde aus den MP5 und 52 wird deutlich, dass KNS bei 
den Kühen aller Statusgruppen mit einer Prävalenzrate von 2-16 % etwas häufiger 
nachzuweisen waren als S. aureus (0-7 %). In Statusgruppe 2 ergaben sich nur 
geringfügige Unterschiede zwischen den Vakzinationsgruppen und der nicht vakzinierten 
Gruppe bezüglich der Prävalenzrate von S. aureus (0-1 %) und von KNS (2-4 %). In 
Statusgruppe 3 erhöhte sich der Anteil an zytobakteriologisch gesunden Vierteln über die 
Trockenstehperiode um 23 % (III/K)-27 % (II). Dabei ist eine Reduktion der S. aureus-
Prävalenz auf 0% in beiden Vakzinationsgruppen zu verzeichnen. In der Kontrollgruppe 
erhöhte sich jedoch der Anteil an S. aureus-Nachweisen von 4 % auf 7 % vom 
Probennahmezeitpunkt der MP0 hin zur MP5. Anschließend stiegt von der MP5 zur MP52 
in beiden Vakzinationsgruppen die S. aureus-Prävalenz wieder von 0 % auf 2 % (I) bzw. 
6 % (II) an. Wie zu erwarten, erhöhte sich selbst in Statusgruppe 4 über die 
Trockenstehperiode von MP0 zu MP5 der Anteil zytobakteriologisch gesunder Viertel um 
29 % (II)-42 % (I). 
Besonders in den Vakzinationsgruppen I und II der Statusgruppe 2 nimmt der Anteil 
zytobakteriologisch unauffälliger Euterviertel von der MP5 zur MP52 um 15 bzw. 19 % zu. 
Trotz der geringen Verbesserung um nur 4 % bei der Kontrollgruppe, liegt diese mit 85 % 
gesunden Vierteln zur MP52 etwa gleichauf mit Vakzinationsgruppe I (87 %). Ähnliches ist 
in den Statusgruppen 3 und 4 zu beobachten. Folglich kann mit der vorliegenden Studie 
nicht an die Erfolge aus der Publikation von ORTEGA (2013) angeknüpft werden, wo eine 
starke Reduktion der S. aureus-Prävalenzen von 31 % auf 1,26 % beschrieben wird. Die 
von SCHUKKEN et al. (2014) aufgeführte Reduktion der S. aureus-Prävalenzen um 5 % 
über einen Intervall von zwei Jahren muss als zufällig erachtet werden. Die eigenen 
Studien untermauern unter diesem Aspekt die Ergebnisse von HOEDEMAKER et al. 
(2001). 
In der Statusgruppen 2 zeigt die KNS-Prävalenz vom Probennahmezeitpunkt der MP5 hin 
zur MP52 eine abnehmende Tendenz, hingegen ist sie in den Statusgruppen 3 und 4 eher 
gleichbleibend. Diese Ergebnisse bestätigen die von MIDDLETON et al. (2009), 
UHLENBRUCK et al. (2012) und BRADLEY et al. (2015), hingegen nicht die Resultate von 
MARCH et al. (2012). In Bezug auf „weitere Erreger“ sind in der vorliegenden Studie 
ähnliche Effekte wie bei der KNS-Prävalenz festzustellen. Damit zeigt sich, anders als es 
SOUSA et al. (2012) angeben, keine Verschlechterung der Erregerprävalenzen. 
5 Diskussion 
96 
Zur bakteriologischen (Selbst)Heilungsrate, dem Anteil bakteriologisch persistierender 
Infektionen bzw. Reinfektionen und subklinisch bakteriologischer Neuinfektionen ist 
bezüglich S. aureus, KNS und weiteren mastitisrelevanten Erregern keine Tendenz auf 
eine Verbesserung der Erkrankungsrate in einer der Vakzinationsgruppen zu erkennen. 
Die Anzahl klinischer Mastitisfälle steigt mit zunehmender Statusnummer. Die 
dominierenden Mastitiserreger sind dabei S. aureus und Sc. dysgalactiae. Innerhalb der 
Statusgruppen gibt es bezogen auf die Mastitishäufigkeit und die Erregerprävalenzen 
punktuell deutliche Unterschiede zwischen den Vakzinationsgruppen und der 
Kontrollgruppe, allerdings sind sie weder signifikant, noch weisen sie einen einheitlichen 
Trend auf, der auf das bessere Abschneiden einer Untergruppe hindeutete. Außerdem 
lässt sich feststellen, dass v. a. Viertel der Statusgruppen 3 und 4 bei der MPX+14 einen 
erhöhten VZZ in Kombination mit einem positiven Erregernachweis vorzuweisen haben 
und damit vermehrt persistierende Infektionen und schlechtere Heilungstendenzen 
aufweisen. Auch HOEDEMAKER et al. (2001) und BRADLEY et al. (2015) konnten keine 
Unterschiede zwischen der Vakzinations- und der Kontrollgruppe in Bezug auf das 
klinische Mastitisgeschehen feststellen. Einige Feldbeobachtungen berichten jedoch 
entgegen den in der vorliegenden Studie beschriebenen Erfahrungen von einer 
augenscheinlich sinkenden Mastitisinzidenz (AMROTH und DOBOLYI 2012; JIMÉNEZ et 
al. 2012; TISCHER et al. 2012; LINDSAY 2013). Darüber hinaus konnte durch die 
vorliegende Studie eine Reduktion des Schweregrades und der notwendigen 
Behandlungsdauer von klinischen Mastitiden nicht festgestellt werden. Es besteht folglich 
zu solchen Angaben in der zugänglichen Literatur kein Konsens (SCHUKKEN et al. 2014; 
BRADLEY et al. 2015). 
Die Milchleistungen und die GZZ aus den MLPs differieren innerhalb der Statusgruppen 2, 
3 und 4 nicht. Damit unterscheiden sich die Ergebnisse der vorliegenden Studie von jenen 
der meisten Autoren, die die Vakzine Startvac® unter Feldbedingungen eingesetzt haben 
(AMROTH und DOBOLYI 2012; GENINATTI et al. 2012; KUMANOVSKY 2012; MARCH et 
al. 2012; PINHO et al. 2012; ROQUE 2012; SOUSA et al. 2012; TISCHER et al. 2012; 
URUEÑA und MAGADÁN 2012; WERNITZNIG 2012; COOMANS 2013; LINDSAY 2013; 
MAY 2013; ORTEGA 2013; ROGER und JIMÉNEZ 2013; BRADLEY et al. 2015). Es 
berichten lediglich UHLENBRUCK et al. (2012) und BRADLEY et al. (2015), dass keine 
signifikanten Unterschiede in Bezug auf den GZZ zwischen der Vakzinations- und der 
Kontrollgruppe festgestellt werden konnte. Es ist dabei kritisch anzumerken, dass die 
meisten der oben genannten Autoren, die von ihren Erfahrungen mit dem Einsatz der 
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Vakzine Startvac® berichten, dies nur deskriptiv taten und lediglich UHLENBRUCK et al. 
(2012), BRADLEY et al. (2015), MARCH et al. (2012), URUEÑA und MAGADÁN (2012), 
AMROTH und DOBOLYI (2012) und SOUSA et al. (2012) mehr oder weniger ausführliche 
statistische Auswertungen vorgenommen haben. Damit sind die Bedeutung und die 
Wertigkeit dieser Feldbeobachtungen sehr gering und wissenschaftlich geradezu als 
nahezu wertlos zu erachten. Weiterhin wären die deskriptiv und statistisch ausgewerteten 
Daten der Milchleistung und den Milchinhaltsstoffen inkl. der Zellzahlwerte, die in der 
Studie von SCHUKKEN et al. (2014) erhoben wurden, hilfreich, um sie mit den eigenen 
Ergebnissen zu vergleichen. Allerdings ist die Veröffentlichung dieser Daten bisher erst in 
der Planungsphase (YNTE HEIN, SCHUKKEN. Email vom 31.05.2015). 
AFLP 
Die Ergebnisse der AFLP-Analysen zeigen eine geringe Diversität und einen hohen 
Verwandtschaftsgrad der S. aureus-Isolate aus dem Versuchsbetrieb. Dies stellt sich 
durch die Gruppierung der Stämme in Cluster mit einer internen genetischen Homologie 
von mindestens 90 % dar. Solche Isolate können als Klonen betrachtet werden 
(SAVELKOUL et al. 1999). Das Genmaterial aus der kommerziellen Vakzine bildet ein 
Cluster, das genetisch am weitesten von den anderen Clustern und Stämmen der AFLP-1 
entfernt ist. Diese genetische Differenz zwischen dem von der Firma HIPRA verwendeten 
Impfstamm und den Isolaten aus dem Versuchsbetrieb hätte als Ursache für die fehlenden 
Effekte auf die Vakzination mit Startvac® interpretiert werden können, wenn positive 
Effekte in Bezug auf die Vakzination mit dem bestandsspezifischen Impfstoff festzustellen 
gewesen wären, da sich die drei S. aureus-Stämme, die an der Herstellung der 
bestandsspezifischen Vakzine beteiligt waren, zusammen mit 37 der 45 untersuchten 
Isolate von AFLP-1 in einem Cluster wiederfinden bzw. sehr eng verwandt sind. Allerdings 
liegt die relativ große genetische Differenz wohl auch darin begründet, dass Startvac® 
nicht nur auf einem S. aureus-, sondern auch auf einem E. coli-Stamm basiert. 
5.4 Schlussbetrachtung 
Punktuell sind signifikante und augenscheinliche Unterschiede zwischen den 
Vakzinationsgruppen und der Kontrollgruppe aufgetreten. Jedoch bilden sie keinen 
einheitlichen Trend, der darauf hindeuten würde, dass eine der eingesetzten Vakzinen die 
Eutergesundheit positiv beeinflusst hätte. Somit erfüllen die erzielten Ergebnisse dieser 
Arbeit nicht die in sie gesetzte Erwartungshaltung. Es zeigte sich durch den Einsatz keiner 
der beiden Vakzinen, weder bei Färsen noch bei Kühen, ein Effekt auf die Milchleistung, 
den Zellgehalt der Milch, die Prävalenz- und Inzidenzraten in Bezug auf S. aureus und 
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KNS, die Dauer und den Schweregrad von Mastitiden oder eine Erhöhung der 
Heilungsraten. Erwartungsgemäß und nicht verwunderlich, behielten die Tiere mit 
ungünstigen Ausgangseigenschaften (Statusgruppen 3 und 4) diese auch anschließend 
bei. Umso mehr waren mit der Einführung der Vakzinen nachhaltige positive Effekte bei 
den Färsen und bei den zu Versuchsbeginn zytobakteriologisch als eutergesund 
eingestuften Kühen zu erwarten. Im Vergleich zu ungeimpften Tieren derselben 
Statusgruppe blieben positive Effekte in jeglicher Hinsicht aus. Eine Erklärung für den 
ausbleibenden positiven Effekt der Vakzinationen geben die vorliegenden Untersuchungen 
jedoch nicht. 
Die Vermutung von Uhlenbruck et al (2012), dass die im Betrieb in Erscheinung tretenden 
Mastitiserreger keine Biofilme bilden, trifft für die eigene Studie nicht zu. SCHUKKEN 
(2014) und SCHUKKEN et al. (2014) stellen die These auf, dass positive Effekte einer 
S. aureus-KNS-Vakzination mit Startvac® auf Bestandsebene eine hohe 
Vakzinationsdichte zur Voraussetzung haben. Aus epidemiologischer Sicht ist dieses 
Argument nicht von der Hand zu weisen, jedoch hätten nach eigener Auffassung in den 
Vakzinationsgruppen der eigenen Feldstudie im Vergleich zu den ungeimpften Tieren in 
mehreren Kriterien zumindest trendmäßig Verbesserungen auftreten müssen, was jedoch 
wider Erwarten gänzlich nicht der Fall war. Weiterhin ist in der eigenen Studie in Betracht 
gezogen worden, dass eine zu große genetische Differenz zwischen dem zur Herstellung 
der handelsüblichen Vakzine verwendeten S. aureus-Stamm und dem individuellen 
Keimspektrum im Versuchsbetrieb die Ursache für einen ausbleibenden Impferfolg 
darstellen könnte. Diese Hypothese konnte jedoch widerlegt werden. 
Nahezu alle Publikationen, die in großer Zahl zu den positiven Effekten durch Einführung 
des Impfstoffes Startvac® im Betrieb berichten, haben gleichzeitig begleitende 
Sanierungsmaßnahmen zur Unterstützung des Erzielens einer dauerhaften Verbesserung 
der Eutergesundheit vornehmen lassen. Dazu zählten die Verbesserung der Haltung 
einschließlich der Haltungshygiene im Laufstallbereich, Verbesserungen der 
Hygienemaßnahmen im Melkstand einschließlich des Zitzendippens sowie Merzen 
chronisch euterkranker und therapieresistenter Kühe. Die eigenen Untersuchungen 
wurden bewusst in einem Bestand mit erheblichen eutergesundheitlichen Problemen mit 
Domination von S. aureus- und KNS-Infektionen durchgeführt, indem es gleichzeitig an 
Haltungs-, Fütterungs- und Melkhygiene so gut wie nichts zu verbessern gab. Somit hätte 
die Einführung der handelsüblichen Vakzine Startvac®, aber natürlich auch die Einführung 
der herdenspezifischen Vakzine Bestvac Rind Mastitis®, bei belegbaren Erfolgen in der 
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Ergebnisauswertung nur auf den positiven Effekten der Vakzinen beruhen können. Das 
ausnahmslose Ausbleiben jeglicher positiver Effekte ganz entgegen aller 
Erwartungshaltungen lässt zumindest den Schluss zu, dass es wenig sinnvoll scheint, die 
überprüften Vakzinen im gesamten Bestand einzuführen, zumal es sich dabei auch um 
einen nicht zu vernachlässigenden Kostenfaktor handelt. 
Es scheint durchaus wahrscheinlich, dass gleichzeitig zur S. aureus-KNS-Vakzination 
eingeleitete Sanierungsmaßnahmen die Verbesserung der Eutergesundheit im Bestand 
schneller, möglicherweise auch im Grad stärker positiv beeinflussen. Es bleibt dabei 
jedoch offen, welche der beiden Maßnahmen von größerem Einfluss ist oder ob sie sich 
sogar gegenseitig verstärken. Um dies abgesichert beantworten zu können, müssen 
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In einer sächsischen Milchviehanlage mit etwa 1800 Milchkühen, deren Tankmilchzellzahl, 
infolge vermehrten Auftretens von Euterinfektionen mit S. aureus als Leitkeim längerfristig 
über 300.000 Zellen/ml aufwies, wurden zwei Vakzinen eingesetzt. Die Erwartungshaltung 
lautete, dass mit den Impfungen die Inzidenz- und Prävalenzraten von S. aureus- und 
KNS-bedingten Mastitiden bei Färsen und bei Kühen bis zur Geburt und auch danach 
sinken. Es wurde vor allem erwartet, dass bei den geimpften Tieren die Zellzahlen 
langfristig erniedrigt bleiben und sich folglich die Eutergesundheit durch die Vakzinationen 
verbessert. 
Anhand der Gesamtgemelkszellzahlen (GZZ) der letzten drei Milchleistungsprüfungen 
(MLP) a. p. und der zytobakteriologischen Befunde einer Beprobung auf Viertelebene 
wurden die Kühe (n=416) in Statusgruppen eingeteilt. In Statusgruppe 2 befanden sich 
eutergesunde Kühe (n=112). Tiere (n=146) mit moderat erhöhten Viertel- (VZZ) und GZZ, 
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die auf mindestens einem Viertel bakteriologisch positiv waren, wurden in Statusgruppe 3 
zusammengefasst. Die Statusgruppe 4 bildeten Kühe (n=158), die durch stark erhöhte 
GZZ und VZZ charakterisiert waren und ggf. bakteriologisch positiv waren. Färsen (n=181) 
wurden in Statusgruppe 1 zusammengefasst. Alle Tiere mussten klinisch gesund sein, 
Färsen sollten eutergesund erscheinen. 
Als Impfstoffe wurden Startvac® (HIPRA Deutschland GmbH, Düsseldorf), eine 
kommerzielle Vakzine gegen S. aureus, KNS, Escherichia coli und coliforme Keime, sowie 
eine bestandsspezifische Vakzine (Bestvac Rind Mastitis®, IDT Biologika GmbH, Dessau-
Rosslau) basierend auf S. aureus-Isolaten aus Mastitismilchen des Bestandes eingesetzt. 
Nach dem Zufallsprinzip wurden die Tiere innerhalb der Statusgruppen den Impfgruppen 
oder der Kontrollgruppe zugeteilt. Die erste Vakzination wurde einen Tag nach dem 
Trockenstellen vorgenommen (bei Färsen an vergleichbaren Trächtigkeitstagen), die 
zweite Vakzination erfolgte ca. 31 Tage vor dem errechneten Kalbedatum. Um den 53. 
Tag p. p. fand die dritte Impfung statt. Zytobakteriologische Beprobungen aller Tiere auf 
Viertelebene wurden am Tag 5 sowie am Tag 52 p. p. vorgenommen. Außerdem wurden 
während der Laktation die monatlichen MLP-Daten sowie jene zu tierärztlichen 
Behandlungen der in der Studie befindlichen Kühe sowie Abgänge und Abgangsursachen 
erfasst. 
Innerhalb der Statusgruppen gab es zwischen den Vakzinationsgruppen und den 
Kontrolltieren bezogen auf die VZZ zu den Beprobungszeitpunkten 5 und 52 sowie auf die 
GZZ aus den MLPs der gesamten Laktation keine nennenswerten Unterschiede. Die 
Erregerprävalenzen zu den genannten Zeitpunkten nebst deren Verlauf und jene der 
zytobakteriologischen Diagnosen, erbrachten nur punktuell signifikante Unterschiede, die 
in der Summe aber keine anhaltende Tendenz erkennen ließen, die auf das bessere 
Abschneiden einer Vakzinationsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe hindeuten würde. 
Zum gleichen Ergebnis gelangen die Auswertungen der Inzidenzraten, klinische 
Mastitisdaten und jene der Abgangsursachen im Anschluss an die Vakzinationen. 
Zusammenfassend hatte der Einsatz der bestandsspezifischen Vakzine Bestvac Rind 
Mastitis® sowie des Impfstoffes Startvac® mit EU-Zulassung bezogen auf die 
Zellzahlenentwicklung, die Inzidenz- und Prävalenzraten von S. aureus und KNS, die 
Behandlungsdauer und den Schweregrad von Mastitiden sowie die Heilungsraten im 
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In a Saxon dairy farm with nearly 1800 dairy cows the bulk tank milk somatic cell count 
was higher than 300.000 cells/ml in the longer term because of intramammary infections 
(IMI) with S. aureus as the main pathogen. Two vaccines were used in heifers and cows to 
reduce the incidence and prevalence of IMIs caused by S. aureus and CNS. It was 
especially expected that the somatic cell count (SCC) of vaccinated animals will be 
reduced on a long-term basis and the udder health will enhance. According to the 
individual somatic cell count (ISCC) of the last three milk yield recordings a. p. together 
with cytological and bacteriological results of sampling on quarter level one week before 
drying off the cows (n=416) were classified into status groups. In group 2 were healthy 
cows (n=112). Animals (n=146) with mildly increased SCC and positive bacteriological 
results in at least one quarter were in status group 3. Group 4 consisted of cows (n=158) 
with strikingly increased SCC and possible bacteriological findings. Heifers formed status 
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group 1. All animals had to be clinically healthy, the udders of heifers had to appear 
healthy. 
The commercial vaccine Startvac® (HIPRA Deutschland GmbH, Düsseldorf) against 
S. aureus, CNS, Escherichia coli as well as coliforms and the herd-specific vaccine 
Bestvac Rind Mastitis® (IDT Biologika GmbH, Dessau-Rosslau) based on three S. aureus-
strains isolated from secregation from quarters with clinical mastitis were used. In each 
status group the cows were assigned randomly to eather a vaccination or the control 
group. The first vaccination happened one day after drying off (heifers at a similar day of 
pregnancy), the second nearly 31 days before the expected date of delivery. About 53 
days p. p. the third vaccination took place. Quarter sampling for cytological and 
bacteriological testing was done at 5th and 52nd day p. p. Additionally data were collected 
during lactation for monthly milk yield recordings including SCCs, treatments because of 
mastitis, overall culling rate and the reasons for culling. 
Within the status groups there were no considerable differences between the vaccination 
groups and the control group concerning SCC on day 5 and 52 p. p. an das well as SCC of 
monthly milk yield recordings over the whole lactation period. The prevalence of 
pathogens, their changes and cyto-bacteriological diagnoses only showed selective 
significant differences that do not indicate a constant tendency. Therefore a better 
performance of a vaccination group in comparison to the control group was not 
recognized. The same results were found in the analyses of incidence rates, data of 
clinical mastitis and cullingrates after vaccination. 
In conclusion the use of the herd-specific vaccine Bestvac Rind Mastitis® and the vaccine 
Startvac®, which has an EU-wide approval, in comparison to the control group was not 
associated with a degrease or even positive effects in SCC, the incidence of clinical or 
subclinical mastitis and the prevalence of S. aureus and CNS, the duration of treatment 
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9.1 Tierzahlen und Abgangsursachen 
Tabelle 36: Score der Abgangsursachen 
Score Abgangsursache 
1 Eutererkrankung 
2 geringe Leistung oder schlechte Melkbarkeit 
3 Klauen- oder Gliedmaßenerkrankung 
4 Stoffwechselerkrankung 
5 nicht tragend, abortiert oder unfruchtbar 
6 sonstiges 
 
Tabelle 37: Krankheitsbedingte Abgangsursachen bei den Statusgruppen 
(1: Eutererkrankung, 2: geringe Leistung oder schlechte Melkbarkeit, 3: Klauen- oder 
Gliedmaßenerkrankung, 4: Stoffwechselerkrankung, 5: nicht tragend, abortiert oder 
unfruchtbar, 6: sonstiges) 
Statusgruppe 1 2 3 4 Gesamt 












1 5 4 7 1 0 0 1 0 5 5 4 3 35 26 
2 3 1 5 0 0 0 0 0 1 1 0 0 11 8 
3 1 0 1 1 2 1 2 2 2 4 5 2 23 17 
4 1 0 1 2 0 0 1 2 0 0 3 7 17 13 
5 2 4 5 2 0 0 1 3 2 3 3 2 27 20 
6 1 0 2 0 3 2 3 0 5 0 1 5 22 16 
Gesamt n 13 9 21 6 5 3 8 7 15 13 16 19 135 100 % 11 10 15 4 6 4 7 7 10 9 9 8 100 
 
Tabelle 38: Anzahl abgegangener Tiere zu verschiedenen Zeitpunkten 
Statusgruppe 1 2 3 4 








MP5 6 5 6 1 0 1 2 3 7 2 6 10 49 
V3 7 1 10 1 1 2 2 1 0 2 3 1 31 
5. MLP 0 3 4 3 4 0 3 2 3 1 2 5 30 
305.LT 17 17 21 7 11 9 13 12 17 19 14 6 163 
Ge-
samt 
n 31 26 41 14 16 12 23 18 27 28 25 22 273 




Tabelle 39: Abgänge und Abgangsursachen von der V1 bis zur MP5 













1 3 1 1 0 0 0 0 0 2 0 0 1 8 
3 1 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 1 4 
4 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0 2 3 7 
5 2 4 5 1 0 0 1 2 2 2 3 2 24 
6 0 0 0 0 0 1 0 0 2 0 0 3 6 
Gesamt n 6 5 6 1 0 1 2 3 7 2 6 10 49 
 
Tabelle 40: Abgänge und Abgangsursachen von der MP5 bis zur V3 













1 2 0 5 0 0 0 1 0 0 1 0 0 9 
2 3 1 3 0 0 0 0 0 0 1 0 0 8 
3 0 0 1 0 0 1 1 1 0 0 2 0 6 
4 1 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1 1 4 
6 1 0 1 0 1 1 0 0 0 0 0 0 4 
Gesamt n 8 1 10 3 1 2 5 1 0 6 3 1 31 
 
Tabelle 41: Abgänge und Abgangsursachen von der V3 bis zur fünften MLP 













1 0 3 1 1 0 0 0 0 1 0 0 1 7 
2 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 
3 0 0 0 1 2 0 0 1 1 1 1 1 8 
4 0 0 1 1 0 0 0 1 0 0 0 2 5 
6 0 0 1 0 2 0 3 0 1 0 1 1 9 
Gesamt n 1 3 4 5 4 0 6 2 3 5 2 5 30 
 
Tabelle 42: Abgänge und Abgangsursachen von der fünften MLP bis zum 305. LT 










 1 0 0 0 0 0 0 0 0 2 4 4 1 11 
2 0 0 1 0 0 0 0 0 1 0 0 0 2 
3 0 0 0 0 0 0 1 0 0 3 1 0 5 
4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 
5 0 0 0 1 0 0 0 1 0 1 0 0 3 
6 0 0 0 0 0 0 0 0 2 0 0 1 3 
7 17 17 20 6 11 9 12 11 12 11 9 3 138 
Gesamt n 17 17 21 7 11 9 13 12 17 19 14 6 163 
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Tabelle 43: Anzahl vor dem 305. LT trockengestellten Kühe in allen Status- und deren 
Untergruppen (Ursache dafür war i. d. R das Erreichen der betriebsindividuelle 
Trächtigkeitsdauer für das Trockenstellen) 
Statusgruppe 1 2 3 4 Gesamt 
Vakzine I II III/K I II III/K I II III/K I II III/K n % 
Trockenstellen 
vor dem 305. LT 17 17 20 6 11 9 12 11 12 11 9 3 138 51 
9.2 Somatische Zellzahlen 
Tabelle 44: Logarithmierte Zellzahlwerte der MP0, 5 und 52 
logarithmierte VZZ der  
Status- Vakzine MP0 MP5 MP52 gruppe 
1 
I   5,25 4,52 
II   5,30 4,46 
III/K 
  5,12 4,46 
2 
I 4,61 4,91 4,28 
II 4,60 4,99 4,17 
III/K 4,57 4,92 4,22 
3 
I 5,08 4,96 4,44 
II 4,89 4,87 4,41 
III/K 5,01 4,96 4,43 
4 
I 5,61 5,03 4,50 
II 5,62 5,15 4,80 
III/K 5,63 5,16 4,56 
9.3 BU 
9.3.1 MP0 
Tabelle 45: Bakteriologische Befunde der MP0 der Statusgruppen 3 und 4 auf 
Viertelebene 
Status-
gruppe Vakzine n 
Kein Keim-
wachstum S. aureus KNS Sc. dysgalactiae Sonstige 
3 
I  192 84% 3% 12% 0% 1% 
II 148 76% 3% 18% 3% 1% 
III/K 184 79% 4% 13% 0% 4% 
4 
I  210 70% 8% 16% 2% 4% 
II 138 67% 10% 12% 6% 5% 





Tabelle 46: Bakteriologische Befunde der MP5 aller Statusgruppen auf Vierteleben 
Status-
gruppe Vakzine n 
Kein Keim-
wachstum S. aureus KNS Sc. dysgalactiae Sonstige 
1 
I  184 80% 2% 14% 1% 3% 
II 171 83% 3% 13% 0% 1% 
III/K 227 77% 1% 21% 1% 0% 
2 
I  160 89% 1% 8% 0% 2% 
II 119 91% 1% 4% 2% 3% 
III/K 140 91% 0% 7% 1% 1% 
3 
I  191 91% 0% 8% 1% 1% 
II 148 94% 0% 4% 1% 1% 
III/K 184 90% 6% 2% 1% 1% 
4 
I  212 92% 0% 6% 0% 3% 
II 140 81% 1% 16% 1% 1% 
III/K 184 88% 4% 6% 2% 1% 
9.3.3 MP52 
Tabelle 47: Bakteriologische Befunde der MP52 aller Statusgruppen auf Viertelebene 
Status-
gruppe Vakzine n 
Kein Keim-
wachstum S. aureus KNS Sc. dysgalactiae Sonstige 
1 
I  183 80% 2% 17% 0% 1% 
II 170 75% 8% 12% 1% 4% 
III/K 228 78% 1% 19% 0% 2% 
2 
I  160 93% 3% 4% 1% 0% 
II 120 94% 2% 2% 2% 1% 
III/K 140 90% 2% 4% 1% 3% 
3 
I  192 93% 2% 4% 2% 0% 
II 148 87% 7% 5% 0% 1% 
III/K 184 93% 5% 2% 1% 0% 
4 
I  212 93% 1% 5% 0% 0% 
II 140 79% 7% 11% 1% 2% 




9.3.4 Verlauf der bakteriologischen Prävalenzraten auf Viertelebene 
Tabelle 48: Veränderungen der Erregerprävalenzen von der MP5 zur MP52 bei den 
Vakzinationsgruppen der Statusgruppe 1 (Färsen) 
   
MP52 
   
Kein Keim-
wachstum S. aureus KNS 
Sc. dys-
galactiae Sonstige Gesamt 
   






Keimwachstum 123 67% 2 1% 20 11% 2 1% 0 0% 147 80% 
S. aureus 3 2% 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 4 2% 
KNS 15 8% 0 0% 10 5% 0 0% 0 0% 25 14% 
Sc. dysgalactiae 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 1 1% 
Sonstige 5 3% 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 6 3% 
Gesamt 147 80% 4 2% 30 16% 2 1% 0 0% 183 100% 
II 
Kein 
Keimwachstum 118 69% 12 7% 7 4% 1 1% 3 2% 141 83% 
S. aureus 2 1% 2 1% 1 1% 0 0% 0 0% 5 3% 
KNS 8 5% 0 0% 11 6% 1 1% 3 2% 23 14% 
Sc. dysgalactiae 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
Sonstige 0 0% 0 0% 1 1% 0 0% 0 0% 1 1% 





Keimwachstum 145 64% 2 1% 24 11% 0 0% 4 2% 175 77% 
S. aureus 2 1% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 2 1% 
KNS 27 12% 1 0% 18 8% 0 0% 1 0% 47 21% 
Sc. dysgalactiae 1 0% 0 0% 1 0% 0 0% 0 0% 2 1% 
Sonstige 1 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 1 0% 




Tabelle 49: Veränderungen der Erregerprävalenzen von der MP0 zur MP5 bei den 
Vakzinationsgruppen von Statusgruppe 2 (Kühe, die vor dem Trockenstellen BU-negativ 
waren und deren VZZ ≤ 200.000/ml war) 
   
MP5 
   Kein Keim-
wachstum S. aureus KNS 
Sc. dys-
galactiae Sonstige Gesamt 
   





Keimwachstum 143 89% 1 1% 13 8% 0 0% 3 2% 160 100% 




Keimwachstum 126 92% 0 0% 9 7% 1 1% 1 1% 137 100% 
 
Tabelle 50: Veränderungen der Erregerprävalenzen von der MP5 zur MP52 bei den 
Vakzinationsgruppen von Statusgruppe 2 (Kühe, die vor dem Trockenstellen BU-negativ 
waren und deren VZZ ≤ 200.000/ml war) 
   
MP52 
   
Kein Keim-
wachstum S. aureus KNS 
Sc. dys-
galactiae Sonstige Gesamt 
   






Keimwachstum 131 82% 4 3% 6 4% 2 1% 0 0% 143 89% 
S. aureus 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 1 1% 
KNS 13 8% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 13 8% 
Sc. dysgalactiae 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
Sonstige 3 2% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 3 2% 
Gesamt 148 93% 4 3% 6 4% 2 1% 0 0% 160 100% 
II 
Kein 
Keimwachstum 101 85% 2 2% 2 2% 2 2% 1 1% 108 91% 
S. aureus 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 1 1% 
KNS 5 4% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 5 4% 
Sc. dysgalactiae 2 2% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 2 2% 
Sonstige 3 3% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 3 3% 





Keimwachstum 115 82% 2 1% 6 4% 1 1% 4 3% 128 91% 
S. aureus 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
KNS 9 6% 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 10 7% 
Sc. dysgalactiae 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 1 1% 
Sonstige 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 1 1% 
Gesamt 126 90% 3 2% 6 4% 1 1% 4 3% 140 100% 
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Tabelle 51: Veränderungen der Erregerprävalenzen von der MP0 zur MP5 bei den 
Vakzinationsgruppen von Statusgruppe 3 (Kühe, die vor dem Trockenstellen BU-positiv 
waren und deren VZZ ≥ 200.000/ml und < 700.000/ml war) 
   
MP5 
   
Kein Keim-
wachstum S. aureus KNS 
Sc. dys-
galactiae Sonstige Gesamt 
   






Keimwachstum 148 77% 0 0% 12 6% 0 0% 1 1% 161 84% 
S. aureus 5 3% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 5 3% 
KNS 19 10% 0 0% 3 2% 1 1% 0 0% 23 12% 
Sc. dysgalactiae 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
Sonstige 2 1% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 2 1% 
Gesamt 174 91% 0 0% 15 8% 1 1% 1 1% 191 100% 
II 
Kein 
Keimwachstum 104 70% 1 1% 5 3% 0 0% 2 1% 112 76% 
S. aureus 4 3% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 4 3% 
KNS 26 18% 0 0% 1 1% 0 0% 0 0% 27 18% 
Sc. dysgalactiae 4 3% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 4 3% 
Sonstige 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 1 1% 





Keimwachstum 136 74% 5 3% 2 1% 1 1% 2 1% 146 79% 
S. aureus 5 3% 2 1% 0 0% 0 0% 0 0% 7 4% 
KNS 21 11% 3 2% 0 0% 0 0% 0 0% 24 13% 
Sc. dysgalactiae 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
Sonstige 4 2% 1 1% 2 1% 0 0% 0 0% 7 4% 




Tabelle 52: Veränderungen der Erregerprävalenzen von der MP5 zur MP52 bei den 
Vakzinationsgruppen von Statusgruppe 3 (Kühe, die vor dem Trockenstellen BU-positiv 
waren und deren VZZ ≥ 200.000/ml und < 700.000/ml war) 
   
MP52 
   
Kein Keim-
wachstum S. aureus KNS 
Sc. dys-
galactiae Sonstige Gesamt 
   






Keimwachstum 162 85% 3 2% 5 3% 4 2% 0 0% 174 91% 
S. aureus 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
KNS 13 7% 0 0% 2 1% 0 0% 0 0% 15 8% 
Sc. dysgalactiae 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 1 1% 
Sonstige 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 1 1% 
Gesamt 177 93% 3 2% 7 4% 4 2% 0 0% 191 100% 
II 
Kein 
Keimwachstum 122 82% 9 6% 8 5% 0 0% 0 0% 139 94% 
S. aureus 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
KNS 5 3% 0 0% 1 1% 0 0% 0 0% 6 4% 
Sc. dysgalactiae 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 1 1% 
Sonstige 1 1% 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 2 1% 





Keimwachstum 157 85% 6 3% 2 1% 1 1% 0 0% 166 90% 
S. aureus 8 4% 2 1% 1 1% 0 0% 0 0% 11 6% 
KNS 4 2% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 4 2% 
Sc. dysgalactiae 0 0% 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 1 1% 
Sonstige 2 1% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 2 1% 




Tabelle 53: Veränderungen der Erregerprävalenzen von der MP0 zur MP5 bei den 
Vakzinationsgruppen von Statusgruppe 4 (Kühe, die vor dem Trockenstellen ggf. BU-
positiv waren und deren VZZ ≥ 700.000/ml war) 
   
MP5 
   
Kein Keim-
wachstum S. aureus KNS 
Sc. dys-
galactiae Sonstige Gesamt 
   






Keimwachstum 134 64% 0 0% 8 4% 0 0% 5 2% 147 70% 
S. aureus 16 8% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 16 8% 
KNS 31 15% 0 0% 2 1% 0 0% 1 0% 34 16% 
Sc. dysgalactiae 3 1% 0 0% 1 0% 0 0% 0 0% 4 2% 
Sonstige 8 4% 0 0% 1 0% 0 0% 0 0% 9 4% 
Gesamt 192 91% 0 0% 12 6% 0 0% 6 3% 210 100% 
II 
Kein 
Keimwachstum 72 52% 1 1% 17 12% 1 1% 2 1% 93 67% 
S. aureus 11 8% 0 0% 3 2% 0 0% 0 0% 14 10% 
KNS 15 11% 0 0% 1 1% 0 0% 0 0% 16 12% 
Sc. dysgalactiae 8 6% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 8 6% 
Sonstige 5 4% 0 0% 2 1% 0 0% 0 0% 7 5% 





Keimwachstum 108 59% 5 3% 5 3% 3 2% 0 0% 121 66% 
S. aureus 28 15% 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 29 16% 
KNS 19 10% 1 1% 3 2% 0 0% 0 0% 23 13% 
Sc. dysgalactiae 3 2% 0 0% 2 1% 0 0% 0 0% 5 3% 
Sonstige 3 2% 0 0% 1 0% 0 0% 0 0% 4 2% 




Tabelle 54: Veränderungen der Erregerprävalenzen von der MP5 zur MP52 bei den 
Vakzinationsgruppen von Statusgruppe 4 (Kühe, die vor dem Trockenstellen ggf. BU-
positiv waren und deren VZZ ≥ 700.000/ml war) 
   
MP52 
   
Kein Keim-
wachstum S. aureus KNS 
Sc. dys-
galactiae Sonstige Gesamt 
   






Keimwachstum 181 85% 2 1% 9 4% 1 0% 1 0% 194 92% 
S. aureus 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
KNS 10 5% 1 0% 1 0% 0 0% 0 0% 12 6% 
Sc. dysgalactiae 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 
Sonstige 6 3% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 6 3% 
Gesamt 197 93% 3 1% 10 5% 1 0% 1 0% 212 100% 
II 
Kein 
Keimwachstum 94 68% 5 4% 12 9% 0 0% 1 1% 112 81% 
S. aureus 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 1 1% 
KNS 12 9% 5 4% 4 3% 1 1% 1 1% 23 17% 
Sc. dysgalactiae 1 1% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 1 1% 
Sonstige 2 1% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 2 1% 





Keimwachstum 144 78% 5 3% 10 5% 2 1% 1 1% 162 88% 
S. aureus 4 2% 3 2% 0 0% 0 0% 0 0% 7 4% 
KNS 11 6% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 11 6% 
Sc. dysgalactiae 3 2% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 3 2% 
Sonstige 0 0% 0 0% 1 1% 0 0% 0 0% 1 1% 





9.4.1 Anzahl der an den MLPs teilnehmenden Tiere 
Tabelle 55: Anzahl aller an den MLPs teilnehmenden Tiere aller Status- und Impfgruppen 
MLP in dieser Laktation 
Status-
gruppe Vakzine 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
1 
I 47 47 46 46 46 46 46 46 36 7 
II 43 43 41 41 40 40 40 40 27 9 
III/K 60 57 55 54 53 53 53 52 38 3 
2 
I 41 39 39 38 37 37 36 35 32 6 
II 31 29 28 27 26 26 26 26 15 0 
III/K 37 36 36 36 36 36 36 36 25 3 
3 
I 48 48 47 46 45 44 44 43 31 2 
II 37 36 35 34 34 34 34 34 28 4 
III/K 46 45 44 44 43 43 43 42 25 5 
4 
I 54 54 53 53 53 52 48 46 35 8 
II 37 35 35 33 33 31 31 29 21 3 
III/K 45 44 43 41 40 38 38 37 32 6 
9.4.2 Median der GZZ 
Tabelle 56: Mediane der Gesamtgemelkszellzahlen (x103/ml) aller Untergruppen aus den 
MLPs 
MLP in dieser Laktation 
Status- 
gruppe Vakzine 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 
1 
I 89 45 55 49 47 58 49 70 83 96 
II 64 36 41 43 55 57 89 67 79 71 
III/K 67 42 41 48 56 59 48 65 67 68 
2 
I 34 26 27 37 42 45 53 70 101 92 
II 30 24 35 39 34 55 55 73 71   
III/K 37 35 32 40 46 54 54 70 81 77 
3 
I 40 41 50 42 65 77 98 124 125 74 
II 52 35 43 65 68 93 97 120 174 174 
III/K 44 37 44 60 81 74 91 134 167 160 
4 
I 64 56 112 126 131 170 179 181 228 335 
II 73 79 162 147 177 231 276 300 368 451 




9.4.3 Kategorische Darstellung der MLP-Zellzahlen 
 
Abbildung 6: MLP-Zellzahlen der Statusgruppe 1 (Färsen) in den Kategorien  
GZZ < 200.000/ml, 200.000/ml ≤ GZZ < 700.000/ml, GZZ ≥ 700.000/ml 
 
 
Abbildung 7: MLP-Zellzahlen der Statusgruppe 2 (zum Trockenstellen eutergesunde 
Kühe) in den Kategorien GZZ < 200.000/ml, 200.000/ml ≤ GZZ < 700.000/ml, 





























































































1. MLP … 2. MLP … 3. MLP … 4. MLP … 5. MLP
Statusgruppe 1




























































































1. MLP … 2. MLP … 3. MLP … 4. MLP … 5. MLP
Statusgruppe 2




Abbildung 8: MLP-Zellzahlen der Statusgruppe 3 (Kühe mit subklinischer Mastitis bei 
moderater Zellzahlerhöhung vor dem Trockenstellen) in den Kategorien  
GZZ < 200.000/ml, 200.000/ml ≤ GZZ < 700.000/ml, GZZ ≥ 700.000/ml 
 
 
Abbildung 9: MLP-Zellzahlen der Statusgruppe 4 (Kühe mit subklinischer Mastitis bei 
starker Zellzahlerhöhung vor dem Trockenstellen) in den Kategorien  





























































































1. MLP … 2. MLP … 3. MLP … 4. MLP … 5. MLP
Statusgruppe 3




























































































1. MLP … 2. MLP … 3. MLP … 4. MLP … 5. MLP
Statusgruppe 4




Abbildung 10: Kategorisierte MLP-Zellzahlen der Statusgruppe 1 
 
 




























































































6. MLP … 7. MLP … 8. MLP … 9. MLP … 10. MLP
Statusgruppe 1




























































































6. MLP … 7. MLP … 8. MLP … 9. MLP … 10. MLP
Statusgruppe 2




Abbildung 12: Kategorisierte MLP-Zellzahlen der Statusgruppe 3 
 
 





























































































6. MLP … 7. MLP … 8. MLP … 9. MLP … 10. MLP
Statusgruppe 3




























































































6. MLP … 7. MLP … 8. MLP … 9. MLP … 10. MLP
Statusgruppe 4




9.5.1 Resistenztests von S. aureus-Stämme 




















Tabelle 58: Resistenzerhalten von S. aureus-Stämmen, die bei der MP0 isoliert wurden 
MP0 
I II III/K Summe 
n sensibel resistent n sensibel resistent n sensibel resistent n sensibel resistent 
CEQ 11 100% 0% 2 100% 0% 14 100% 0% 27 100% 0% 
CNM 11 91% 9% 2 100% 0% 14 93% 7% 27 93% 7% 
NPG 11 100% 0% 2 100% 0% 14 100% 0% 27 100% 0% 
CFX 11 91% 9% 2 100% 0% 14 79% 21% 27 85% 15% 
CPR 11 100% 0% 2 100% 0% 14 100% 0% 27 100% 0% 
FRA 0 0% 0% 0 0% 0% 0 0% 0% 0 0% 0% 
MAR 11 100% 0% 2 100% 0% 14 93% 7% 27 96% 4% 
TY 11 91% 9% 2 100% 0% 14 71% 29% 27 81% 19% 
CFP 11 100% 0% 2 100% 0% 14 93% 7% 27 96% 4% 
CX 11 100% 0% 2 100% 0% 14 100% 0% 27 100% 0% 
GEL 11 100% 0% 2 100% 0% 14 100% 0% 27 100% 0% 
SYN 11 100% 0% 2 100% 0% 14 100% 0% 27 100% 0% 
PIR 11 82% 18% 2 100% 0% 14 71% 29% 27 78% 22% 
ALB 11 91% 9% 2 100% 0% 14 86% 14% 27 89% 11% 
DFX 11 82% 18% 2 100% 0% 14 86% 14% 27 85% 15% 
PEN 11 100% 0% 2 100% 0% 14 86% 14% 27 93% 7% 
ENR 9 100% 0% 2 100% 0% 14 100% 0% 25 100% 0% 
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Tabelle 59: Resistenzerhalten von S. aureus-Stämmen, die bei der MP5 isoliert wurden 
MP5 
I II III/K Summe 
n sensibel resistent n sensibel resistent n sensibel resistent n sensibel resistent 
CEQ 2 100% 0% 4 100% 0% 9 100% 0% 15 100% 0% 
CNM 2 100% 0% 4 100% 0% 9 100% 0% 15 100% 0% 
NPG 2 100% 0% 4 100% 0% 9 100% 0% 15 100% 0% 
CFX 2 100% 0% 3 67% 33% 5 100% 0% 10 90% 10% 
CPR 2 100% 0% 4 100% 0% 9 100% 0% 15 100% 0% 
FRA 0 0% 0% 0 0% 0% 0 0% 0% 0 0% 0% 
MAR 2 100% 0% 4 100% 0% 9 100% 0% 15 100% 0% 
TY 2 100% 0% 4 100% 0% 9 100% 0% 15 100% 0% 
CFP 2 100% 0% 4 100% 0% 9 100% 0% 15 100% 0% 
CX 2 100% 0% 4 100% 0% 8 100% 0% 14 100% 0% 
GEL 2 100% 0% 4 100% 0% 9 100% 0% 15 100% 0% 
SYN 2 100% 0% 4 100% 0% 9 100% 0% 15 100% 0% 
PIR 2 50% 50% 4 100% 0% 8 100% 0% 14 93% 7% 
ALB 2 0% 100% 4 75% 25% 9 100% 0% 15 80% 20% 
DFX 2 100% 0% 4 100% 0% 9 100% 0% 15 100% 0% 
PEN 2 100% 0% 4 100% 0% 9 100% 0% 15 100% 0% 
ENR 2 100% 0% 4 100% 0% 9 100% 0% 15 100% 0% 
 
Tabelle 60: Resistenzerhalten von S. aureus-Stämmen, die bei der MP52 isoliert wurden 
MP52 
I II III/K Summe 
n sensibel resistent n sensibel resistent n sensibel resistent n sensibel resistent 
CEQ 7 100% 0% 12 100% 0% 8 100% 0% 27 100% 0% 
CNM 7 71% 29% 12 100% 0% 8 100% 0% 27 93% 7% 
NPG 7 100% 0% 12 100% 0% 8 100% 0% 27 100% 0% 
CFX 7 86% 14% 12 100% 0% 7 86% 14% 26 92% 8% 
CPR 7 86% 14% 4 75% 25% 8 88% 13% 19 84% 16% 
FRA 0 0% 0% 3 100% 0% 0 0% 0% 3 100% 0% 
MAR 7 100% 0% 12 92% 8% 8 100% 0% 27 96% 4% 
TY 7 100% 0% 12 100% 0% 8 88% 13% 27 96% 4% 
CFP 7 100% 0% 12 92% 8% 8 75% 25% 27 89% 11% 
CX 7 100% 0% 12 100% 0% 8 88% 13% 27 96% 4% 
GEL 7 100% 0% 12 100% 0% 8 100% 0% 27 100% 0% 
SYN 7 100% 0% 12 100% 0% 8 100% 0% 27 100% 0% 
PIR 7 100% 0% 12 100% 0% 8 88% 13% 27 96% 4% 
ALB 7 100% 0% 12 100% 0% 8 88% 13% 27 96% 4% 
DFX 7 71% 29% 12 92% 8% 8 75% 25% 27 81% 19% 
PEN 7 100% 0% 12 83% 17% 8 75% 25% 27 85% 15% 




Tabelle 61: Resistenzerhalten von S. aureus-Stämmen, die bei der MPX isoliert wurden 
MPX 
I II III/K Summe 
n sensibel resistent n sensibel resistent n sensibel resistent n sensibel resistent 
CEQ 12 100% 0% 6 100% 0% 8 100% 0% 26 100% 0% 
CNM 12 100% 0% 6 100% 0% 8 100% 0% 26 100% 0% 
NPG 12 100% 0% 6 83% 17% 8 100% 0% 26 96% 4% 
CFX 12 92% 8% 6 100% 0% 8 88% 13% 26 92% 8% 
CPR 2 100% 0% 1 100% 0% 0 0% 0% 3 100% 0% 
FRA 10 100% 0% 5 100% 0% 8 100% 0% 23 100% 0% 
MAR 12 100% 0% 6 100% 0% 8 100% 0% 26 100% 0% 
TY 12 100% 0% 6 83% 17% 8 100% 0% 26 96% 4% 
CFP 12 92% 8% 6 67% 33% 8 100% 0% 26 88% 12% 
CX 12 100% 0% 6 100% 0% 8 100% 0% 26 100% 0% 
GEL 12 100% 0% 6 100% 0% 8 100% 0% 26 100% 0% 
SYN 12 100% 0% 6 83% 17% 8 100% 0% 26 96% 4% 
PIR 12 92% 8% 6 100% 0% 8 100% 0% 26 96% 4% 
ALB 12 83% 17% 6 100% 0% 8 88% 13% 26 88% 12% 
DFX 12 100% 0% 6 100% 0% 8 100% 0% 26 100% 0% 
PEN 12 100% 0% 6 67% 33% 8 100% 0% 26 92% 8% 
ENR 12 100% 0% 6 100% 0% 8 100% 0% 26 100% 0% 
 
Tabelle 62: Resistenzerhalten von S. aureus-Stämmen, die bei der MPX+14 isoliert 
wurden 
MPX+14 
I II III/K Summe 
n sensibel resistent n sensibel resistent n sensibel resistent n sensibel resistent 
CEQ 9 100% 0% 8 100% 0% 10 100% 0% 27 100% 0% 
CNM 9 100% 0% 8 100% 0% 10 100% 0% 27 100% 0% 
NPG 9 100% 0% 8 100% 0% 10 100% 0% 27 100% 0% 
CFX 9 78% 22% 8 100% 0% 10 100% 0% 27 93% 7% 
CPR 1 100% 0% 1 100% 0% 0 0% 0% 2 100% 0% 
FRA 8 100% 0% 6 100% 0% 10 100% 0% 24 100% 0% 
MAR 9 89% 11% 8 100% 0% 10 100% 0% 27 96% 4% 
TY 9 89% 11% 8 100% 0% 10 100% 0% 27 96% 4% 
CFP 9 100% 0% 8 100% 0% 10 100% 0% 27 100% 0% 
CX 9 100% 0% 8 100% 0% 10 100% 0% 27 100% 0% 
GEL 9 100% 0% 8 100% 0% 10 100% 0% 27 100% 0% 
SYN 9 100% 0% 8 100% 0% 10 100% 0% 27 100% 0% 
PIR 9 89% 11% 8 100% 0% 10 90% 10% 27 93% 7% 
ALB 9 89% 11% 8 100% 0% 10 100% 0% 27 96% 4% 
DFX 9 100% 0% 8 100% 0% 10 100% 0% 27 100% 0% 
PEN 9 100% 0% 8 100% 0% 10 100% 0% 27 100% 0% 




9.5.2 Resistenztests von KNS-Stämmen 
Tabelle 63: Resistenzerhalten von KNS-Stämmen, die bei der MP0 isoliert wurden 
MP0 
I II III/K Summe 
n s r n s r n s r n s r 
CEQ 19 100% 0% 15 100% 0% 15 93% 7% 49 98% 2% 
CNM 19 95% 5% 15 93% 7% 15 100% 0% 49 96% 4% 
NPG 19 100% 0% 15 93% 7% 15 93% 7% 49 96% 4% 
CFX 19 95% 5% 15 100% 0% 15 87% 13% 49 94% 6% 
CPR 19 100% 0% 15 100% 0% 15 80% 20% 49 94% 6% 
FRA 1 100% 0% 1 0% 100% 0 0% 0% 2 50% 50% 
MAR 19 100% 0% 15 100% 0% 15 87% 13% 49 96% 4% 
TY 19 68% 32% 15 93% 7% 15 67% 33% 49 76% 24% 
CFP 19 79% 21% 15 73% 27% 15 73% 27% 49 76% 24% 
CX 19 68% 32% 15 80% 20% 15 87% 13% 49 78% 22% 
GEL 19 95% 5% 15 100% 0% 15 100% 0% 49 98% 2% 
SYN 19 84% 16% 15 93% 7% 15 100% 0% 49 92% 8% 
PIR 19 63% 37% 15 60% 40% 15 67% 33% 49 63% 37% 
ALB 19 79% 21% 15 80% 20% 15 87% 13% 49 82% 18% 
DFX 19 74% 26% 15 87% 13% 15 80% 20% 49 80% 20% 
PEN 19 84% 16% 15 80% 20% 15 80% 20% 49 82% 18% 




Tabelle 64: Resistenzerhalten von KNS-Stämmen, die bei der MP5 isoliert wurden 
MP5 
I II III/K Summe 
n s r n s r n s r n s r 
CEQ 20 95% 5% 24 96% 4% 17 94% 6% 61 95% 5% 
CNM 20 100% 0% 24 96% 4% 17 94% 6% 61 97% 3% 
NPG 20 100% 0% 24 96% 4% 17 94% 6% 61 97% 3% 
CFX 19 100% 0% 23 96% 4% 15 93% 7% 57 96% 4% 
CPR 20 100% 0% 24 92% 8% 17 94% 6% 61 95% 5% 
FRA 0 0% 0% 0 0% 0% 0 0% 0% 0 0% 0% 
MAR 20 100% 0% 24 96% 4% 17 100% 0% 61 98% 2% 
TY 18 89% 11% 24 83% 17% 16 81% 19% 58 84% 16% 
CFP 20 70% 30% 24 63% 38% 17 88% 12% 61 72% 28% 
CX 20 85% 15% 24 83% 17% 17 88% 12% 61 85% 15% 
GEL 20 90% 10% 24 96% 4% 17 94% 6% 61 93% 7% 
SYN 20 85% 15% 24 79% 21% 17 94% 6% 61 85% 15% 
PIR 20 65% 35% 24 75% 25% 17 65% 35% 61 69% 31% 
ALB 20 65% 35% 24 75% 25% 17 65% 35% 61 69% 31% 
DFX 20 85% 15% 24 92% 8% 17 100% 0% 61 92% 8% 
PEN 20 75% 25% 24 71% 29% 17 88% 12% 61 77% 23% 
ENR 18 94% 6% 24 96% 4% 17 100% 0% 59 97% 3% 
 
Tabelle 65: Resistenzerhalten von KNS-Stämmen, die bei der MP52 isoliert wurden 
MP52 
I II III/K Summe 
n s r n s r n s r n s r 
CEQ 15 100% 0% 17 94% 6% 14 100% 0% 46 98% 2% 
CNM 15 100% 0% 17 82% 18% 15 100% 0% 47 94% 6% 
NPG 15 100% 0% 17 94% 6% 15 100% 0% 47 98% 2% 
CFX 15 100% 0% 17 88% 12% 13 100% 0% 45 96% 4% 
CPR 12 100% 0% 12 83% 17% 15 100% 0% 39 95% 5% 
FRA 1 100% 0% 3 100% 0% 0 0% 0% 4 100% 0% 
MAR 15 100% 0% 17 88% 12% 15 100% 0% 47 96% 4% 
TY 15 93% 7% 17 88% 12% 15 100% 0% 47 94% 6% 
CFP 15 73% 27% 17 71% 29% 15 87% 13% 47 77% 23% 
CX 15 87% 13% 17 82% 18% 15 100% 0% 47 89% 11% 
GEL 15 100% 0% 17 94% 6% 15 100% 0% 47 98% 2% 
SYN 15 87% 13% 17 82% 18% 15 87% 13% 47 85% 15% 
PIR 15 80% 20% 17 53% 47% 15 87% 13% 47 72% 28% 
ALB 15 80% 20% 17 94% 6% 15 80% 20% 47 85% 15% 
DFX 15 87% 13% 17 71% 29% 15 100% 0% 47 85% 15% 
PEN 15 73% 27% 17 53% 47% 15 80% 20% 47 68% 32% 




Tabelle 66: Resistenzerhalten von KNS-Stämmen, die bei der MPX+14 isoliert wurden 
MPX+14 
I II III/K Summe 
n s r n s r n s r n s r 
CEQ 3 100% 0% 3 100% 0% 5 80% 20% 11 91% 9% 
CNM 3 100% 0% 3 100% 0% 5 100% 0% 11 100% 0% 
NPG 3 100% 0% 3 100% 0% 5 100% 0% 11 100% 0% 
CFX 1 100% 0% 0 0% 0% 0 0% 0% 1 100% 0% 
CPR 3 100% 0% 3 100% 0% 5 100% 0% 11 100% 0% 
FRA 1 100% 0% 3 100% 0% 5 80% 20% 9 89% 11% 
MAR 3 100% 0% 3 100% 0% 5 100% 0% 11 100% 0% 
TY 3 100% 0% 3 100% 0% 5 100% 0% 11 100% 0% 
CFP 3 100% 0% 3 67% 33% 5 40% 60% 11 64% 36% 
CX 3 100% 0% 3 100% 0% 5 60% 40% 11 82% 18% 
GEL 3 100% 0% 3 100% 0% 5 80% 20% 11 91% 9% 
SYN 3 100% 0% 3 100% 0% 5 80% 20% 11 91% 9% 
PIR 3 100% 0% 3 33% 67% 5 20% 80% 11 45% 55% 
ALB 3 100% 0% 3 100% 0% 5 40% 60% 11 73% 27% 
DFX 3 100% 0% 3 100% 0% 5 80% 20% 11 91% 9% 
PEN 3 100% 0% 3 100% 0% 5 40% 60% 11 73% 27% 
ENR 3 100% 0% 3 100% 0% 5 100% 0% 11 100% 0% 
 
9.6 AFLP 
Tabelle 67: Verteilung der genotypisierten S. aureus-Stämme auf die MP, aus denen sie 
gewonnen wurden, sowie die Status- und Vakzinationsgruppen der Kühe 
Statusgr. Vakzine MP0 MP5 MP52 MPX MPX+14 Summe 
1 
I   4 2 1 0 7 
II 4 4 1 0 9 
III/K 
  2 1 0 0 3 
2 
I 1 4 0 1 6 
II 1 2 0 0 3 
III/K 0 3 2 0 5 
3 
I 1 0 0 2 0 3 
II 2 0 0 2 2 6 
III/K 1 3 1 1 1 7 
4 
I 11 0 0 1 1 13 
II 6 0 2 1 1 10 
III/K 8 2 0 2 2 14 





Tabelle 68: Übersicht der Herkunft (Probennahmezeitpunkt, Vakzinations- und 
Statusgruppe der Kuh) der S. aureus-Stämme, die durch die AFLP-1 genotypisiert wurden 
Lfd. Nr. MP Statusgr. Vakzine. 
1 MP0 4 I 
2 MP0 3 III/K 
3 MP0 3 II 
4 MP0 4 I 
5 MP0 4 I 
6 MP0 4 III/K 
7 MP0 4 III/K 
8 MP0 4 III/K 
9 MP0 3 I 
10 MP0 4 I 
11 MP0 4 I 
12 MP0 4 I 
13 MP0 4 III/K 
14 MP0 4 III/K 
15 MP0 4 III/K 
16 MP0 4 I 
17 MP0 4 I 
18 MP0 4 III/K 
19 MP0 4 II 
20 MP0 3 II 
21 MP0 4 I 
22 MP0 4 I 
23 MP0 4 II 
24 MP0 4 II 
25 MP0 4 II 
26 MP0 4 II 
27 MP0 4 III/K 
28 MP0 4 II 
29 MP0 4 I 
30 MP5 3 III/K 
31 MP5 3 III/K 
32 MP5 3 III/K 
33 MP5 2 I 
34 MP5 1 II 
35 MP5 1 II 
36 MP5 1 II 
37 MP5 1 I 
38 MP5 2 II 
39 MP5 1 III/K 
40 MP5 4 III/K 





Tabelle 69: Übersicht der Herkunft (Probennahmezeitpunkt, Vakzinations- und 
Statusgruppe der Kuh) der S. aureus-Stämme, die durch die AFLP-2 genotypisiert wurden 
Ldf. Nr. MP Statusgr. Vakzine 
1 MP52 2 I 
2 MPX 4 III/K 
3 MPX+14 4 III/K 
4 MP52 2 I 
5 MP5 1 II 
6 MP52 1 II 
7 MPX 3 II 
8 MPX+14 3 II 
9 MP52 2 I 
10 MPX 4 I 
11 MPX+14 4 I 
12 MPX 2 III/K 
13 MPX 2 III/K 
14 MP52 3 III/K 
15 MPX 3 III/K 
16 MPX+14 3 III/K 
17 MP52 1 I 
18 MP52 2 III/K 
19 MP52 2 I 
20 MP52 2 III/K 
21 MP52 2 III/K 
22 MP5 1 I 
23 MP5 1 I 
24 MP52 2 II 
25 MP52 1 II 
26 MP52 1 II 
27 MP5 1 I 
28 MP52 1 I 
29 MPX 1 I 
30 MP52 4 II 
31 MPX+14 4 II 
32 MPX 3 II 
33 MPX+14 3 II 
34 MP52 1 II 
35 MPX 4 III/K 
36 MPX+14 4 III/K 
37 MPX 3 I 
38 MPX 3 I 
39 MPX 1 II 
40 MP52 4 II 
41 MPX 4 II 
42 MPX+14 2 I 
43 MP5 1 III/K 
44 MP52 1 III/K 
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